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1.1 Hintergrund Der ischämische Schlaganfall kann unterschiedliche Bereiche des Gehirns betreffen, je nachdem welches Versorgungsgebiet betroffen ist. Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit den visuellen und kognitiven Defiziten nach Schlaganfällen im posterioren Stromgebiet. Ätiologisch handelt es sich meist um Verschlüsse der Arteria cerebri posterior (folgend kurz PCA genannt) und der Äste der Arteria cerebri media (MCA) mit Versorgung von Thalamus und Teilen des Temporallappens (Übersicht der Gefäßver-sorgung siehe Abbildung 1). Im klinischen Alltag stehen Sehstörungen nach einem Posteriorinfarkt im Vordergrund. Ihr breites Spektrum reicht vom Gesichtsfelddefekt bis hin zu visuellen Halluzinationen. Der Neurologe Charles Foix beschrieb 1923 als Erster einen Infarkt im posterioren Stromgebiet (Foix und Hillemand 1925; Caplan et al. 1988). In den folgenden Jahrzehn-ten wurden neben den klassischen Gesichtsfelddefekten weitere Störungen beschrie-ben, wie u. a. motorische Defizite sowie neuropsychologische Störungen. 
 a)                       b) Abbildung 1 Gefäßversorgung Gehirn  a) linkes Großhirn von lateral; b) rechtes Großhirn von medial. Versorgung durch A. ce-rebri anterior (rosa), A. cerebri media (grün), A. cerebri posterior (blau), komplexe Ver-sorgung der gelb markierten Areale (z. T. durch A. choroidea anterior) (Schünke et al. 2006) 
Infarkte im Stromgebiet der PCA sind weniger häufig und werden durchschnittlich mit etwa 5 bis 10 % angegeben. Das mag ein Grund dafür sein, dass nur wenige Studien mit größeren Patientenfallzahlen vorliegen (Brandt et al. 2000; Piechowski-Jozwiak und Bogousslavsky 2009; Maulaz et al. 2005) und ansonsten Fallberichte in der Literatur 
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überwiegen. Der Schwerpunkt dieser Arbeit wird die detaillierte Auswertung experimen-teller und klinischer Verfahren zur Untersuchung zahlreicher Teilleistungsstörungen bil-den, die über die Betrachtung eines reinen Gesichtsfelddefekts hinausgehen. Die Er-gebnisse sollen einerseits die komplexe Symptomatologie eines Posteriorinfarkts ver-anschaulichen sowie andererseits Rückschlüsse auf die Physiologie des visuellen Sys-tems erbringen. 
1.2 Häufigkeit und Bedeutung visueller Störungen nach Hirnschädigung Vor allem im Kontext der Neurorehabilitation wurden größere Fallzahlen von Patienten mit visuellen Störungen veröffentlicht (Kerkhoff 2000; Sand et al. 2012). Danach treten bei dieser dort untersuchten Subpopulation bei etwa 20 bis 40 % der hirngeschädigten Patienten visuelle Wahrnehmungs- oder okulomotorische Störungen auf (Kerkhoff 2000). Etwa 20 % der Patienten weisen Gesichtsfelddefekte auf. Sand und Kollegen haben 2012 in einer Studie festgestellt, dass nur etwa 9 % der Patienten mit Gesichtsfelddefekten (okzipitale und nicht okzipitale Infarkte) ausführlicher neuro-ophthalmologisch und perimetrisch untersucht worden waren. Lediglich ein Patient von 50 wurde einer gezielten visuellen Neurorehabilitation zugeführt (Sand et al. 2012). Zudem konnte eine erhöhte Mortalität für Schlaganfallpatienten mit Gesichtsfelddefekten nachgewiesen werden (Sand et al. 2018). Gerade im Bereich der Neurorehabilitation wird die Bedeutung der visuellen Wahrneh-mungsstörungen deutlich. So wurde ein deutlich schlechteres Outcome bei diesen Pati-enten festgestellt (Kerkhoff 1998). Die Aktivitäten des täglichen Lebens können dadurch erheblich eingeengt werden (Mobilität [Transfer], Hygiene, Essen, Lesen usw.). Daraus resultiert eine beträchtliche Einschränkung der Selbstständigkeit (Sand et al. 2016). Auch eine berufliche Wiedereingliederung kann dadurch gestört bzw. verhindert wer-den. Ohne Quantifizierung visueller Wahrnehmungsstörungen ist eine gezielte Rehabili-tation nicht möglich. Die unzureichende Beachtung dieses Themas sieht sogar die Eu-ropäische Schlaganfall-Organisation (ESO). Angesichts der Häufigkeit visueller Störun-gen ist es erstaunlich, dass zum einen in den Leitlinien (Guidelines for management of ischaemic stroke and transient ischaemic attack 2008) eine apparative Diagnostik keine Erwähnung findet und zum anderen eine Aussage über die Notwendigkeit von Trai-ningsstrategien bei visuellen Störungen nicht getroffen werden kann, da zu wenige Stu-dien existieren (Ringleb et al. 2008). 
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Im Rahmen dieser Arbeit ist ein Funktions- und Strukturverständnis die Grundlage für 
die Interpretation der klinischen Daten. Im Folgenden soll der Signalweg von der Retina 
über die Sehbahn zum visuellen Kortex und der neuronalen Weiterverarbeitung in extra-
striären Arealen rekapituliert werden. 
1.3 Die Sehbahn 
Beim Sehen wird Licht zunächst physikalisch und dann chemisch modifiziert und in ei-
nen neuronalen Reiz (elektrischer Impuls) umgewandelt. Physikalisch wird das Licht 
durch die Hornhaut, die Linse und den Glaskörper des Auges gebrochen, die Iris (Re-
genbogenhaut) kann mit ihrer lochförmigen Aussparung (Pupille) wie eine Blende den 
Einfall des Lichts beeinflussen. Die Retina (Netzhaut) ist der lichtwahrnehmende Teil 
des Auges, wobei das Stratum nervosum aus hell und dunkel wahrnehmenden Stäb-
chenzellen und aus farbwahrnehmenden Zapfenzellen besteht. Sie bilden das erste 
Neuron der Sehbahn. In den darunterliegenden Zellschichten befinden sich neben typi-
schen retinalen Gliazellen weitere Neuronentypen. Bipolare Zellen stellen das zweite 
und Ganglienzellen das dritte Neuron der Sehbahn dar, wobei sich die Axone der Gang-
lienzellen bündeln und als Nervus opticus (also Fasertrakt) das Auge verlassen und in 
die Schädelhöhle eintreten. Es werden magnozelluläre und parvozelluläre Ganglienzel-
len unterschieden. Erstere enthalten Informationen vieler Sinneszellen (vor allem Stäb-
chenzellen) und ihr rezeptives Feld ist somit groß. Dementsprechend ist die optische 
Auflösung geringer. Sie leiten visuelle Informationen der Bewegungswahrnehmung und 
der nicht farblichen Objektwahrnehmung weiter. Die parvozellulären Ganglienzellen da-
gegen erhalten die Informationen von wenigen Sinneszellen (vor allem Zapfenzellen) 
und ihr rezeptives Feld ist klein mit entsprechenden hochauflösenden und farblich defi-
nierten visuellen Informationen. Diese Gliederung bleibt über die vollständige Sehbahn 
und auch im visuellen Kortex erhalten. Weiterhin sind die Zellen untereinander so ver-
schaltet, dass bereits in der Retina hochintegrative Informationen weitergeleitet werden, 
auf die hier nicht weiter eingegangen werden soll (Trepel 2006; Drenckhahn et al. 
2004). 
In der Schädelhöhle vereinigen sich beide Sehnerven direkt über der Hypophyse zum 
Chiasma opticum (siehe Abbildung 2). Hier kreuzen alle Fasern der medialen Netzhaut-
hälften (repräsentieren das laterale Gesichtsfeld) auf die Gegenseite, sodass dann im 





Abbildung 2 Schema der Sehbahn 
Der Tractus einer Seite endet dann jeweils im Corpus geniculatum laterale (CGL) des 
Thalamus, wo die visuellen Impulse auf das vierte Neuron der Sehbahn umgeschaltet 
werden. Vorher werden zusätzlich Kollateralen zum Hypothalamus, zur Area pretectalis 
und zum Tectum des Mittelhirns für die Verschaltung des Licht- und Akkommodations-
reflexes sowie für die Okulomotorik und das Vegetativum abgegeben.  
Im CGL ist die kontralaterale Hälfte des Gesichtsfelds retinotop repräsentiert. Den 
Hauptteil der efferenten Fasern des CGL bildet dann die Radiatio optica (Sehstrahlung) 
oder auch Tractus geniculocalcarinus genannt. Die Fasern enden in der Area 17 nach 
Brodmann des Okzipitallappens oder auch V1 „primärer visueller Kortex“ genannt.  
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1.4 Typische Gesichtsfelddefekte nach prä- und postchiasmalen Läsionen  
In diesem Abschnitt werden typische Gesichtsfelddefekte nach prä- und postchiasmalen 
Läsionen beschrieben, wobei Schädigungen des Auges nicht einbezogen werden. Eine 
grafische Übersicht bietet die Abbildung 3 „Läsion Sehbahn und Gesichtsfelddefekte“. 
 
Abbildung 3 Läsion Sehbahn und Gesichtsfelddefekte 
A) Amaurosis monokular, B) bitemporale Hemianopsie, C) Hemianopsie monokular, D) 
homonyme Hemianopsie, E) und F) homonyme Quadrantenanopsie, G) homonyme He-
mianopsie mit Aussparung Fovea centralis (Hoffman 2001) 
Eine vollständige Schädigung des Sehnervs vor dem Chiasma opticum bewirkt eine 
Erblindung des Auges auf dieser Seite (Amaurosis, Abbildung 3, A). Das Chiasma opti-
cum hat eine enge topografische Lage zur Hypophyse und zur Arteria carotis beidseits. 
Durch eine Raumforderung an der Hypophyse kann eine mediane Schädigung auftre-
ten, die zu einer bitemporalen Hemianopsie (heteronym) führen kann (Abbildung 3, B). 
Hier fallen die beiden temporalen Gesichtsfeldhälften aus. Infarkte (Ischämien) sind hier 
durch eine gute kollateralisierte Blutversorgung selten. Durch Veränderungen einer Ka-




Bei Läsionen hinter dem Chiasma opticum tritt immer ein homonymer Gesichtsfeldaus-
fall auf, also entweder Ausfälle der rechten oder der linken Gesichtsfeldhälfte (Abbil-
dung 3, D–G). Hier perfundieren Äste aus dem Thalamus, die von der Arteria cerebri 
posterior (PCA) gespeist werden. Aufgrund des breiteren Faserverlaufs zum CGL ist 
nicht immer eine vollständige Hemianopsie zu erwarten, vor allem bei Läsionen hinter 
dem CGL und im weiteren Verlauf der genico-calcarinen Fasern. Hier ziehen wie bereits 
an anderer Stelle beschrieben die Fasern des kontralateralen unteren Gesichtsfelds in 
den Parietallappen und enden oberhalb der Calcarina. Die Fasern, die das kontralatera-
le obere Gesichtsfeld repräsentieren, ziehen durch den Temporallappen und enden un-
terhalb der Calcarina. Die Perfusion auf diesen Wegen erfolgt von Ästen der MCA und 
im Okzipitallappen von der PCA. Diese Aufteilung verdeutlicht, dass nicht immer eine 
vollständige Hemianopsie – vor allem bei Ischämien – auftreten muss. Auch eine Aus-
sparung der Fovea kann vorliegen (Abbildung 3, G) (Duong et al. 2008; Cereda und 
Carrera 2012; Brandt et al. 2000). 
Zum Verständnis der komplexen visuellen Teilleistungen wird in den folgenden Kapiteln 
die weitere visuelle Verarbeitung mit Darstellung der Area striata sowie der extrastriären 
Areale erläutert und erst im Anschluss eine Übersicht über die klinischen Bilder nach 
Posteriorinfarkt gegeben. 
1.5 Primärer visueller Kortex (V1) 
Erste Erkenntnisse wurden durch Verletzung von Hirngewebe an Tieren gewonnen. 
Munk hat 1881 durch eine isolierte Läsion des Okzipitallappens eines Affen und 
folgende Sehstörungen dort erstmals das visuelle Zentrum postuliert. Es folgten 
mehrere Studien an Primaten und anderen Tieren (Katzen, Mäuse, Ratten u. a.), die 
viele visuelle Areale detektierten. Das Makaken-Gehirn galt gemeinhin als Modell für 
das menschliche Gehirn. Obwohl Makaken zu den nicht homiden Primaten zählen, sind 
histologisch zerebrale Ähnlichkeiten vorhanden. Eine Übersicht zur Historie bieten u. a. 
die Reviews von Wandell et al. 2007; Tootell et al. 2003; van Essen 2004 oder Finger 
2000. 
Der primäre visuelle Kortex befindet sich an den posterioren Polen des Okzipitallappens 
in und um die Calcarina. Er gilt als eines der am besten untersuchten visuellen Areale 
und hat bei allen Säugetieren als Primitivum dieselbe Funktion (Tootell et al. 2003). Die 
Neurone von V1 analysieren neben der Lage eines Reizes im Gesichtsfeld auch dessen 
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Form, Komplexität und Ortsveränderung (Wandell et al. 2005; Wandell et al. 2007; Grill-
Spector et al. 1999). 
Fasern aus dem oberen Quadranten der kontralateralen Gesichtsfeldhälfte enden vent-
ral des Sulcus calcarinus, diejenigen aus dem unteren Quadranten dorsal des Sulcus 
calcarinus. Hieraus ergibt sich wiederum eine retinotope Projektion der kontralateralen 
Gesichtsfeldhälfte auf V1. Die Abbildung ist jedoch nicht proportional zur Retinafläche. 
Die Repräsentation der Fovea (Ort des schärfsten Sehens) umfasst einen viel größeren 
Bereich im Gegensatz zur peripheren Retina mit nur einem sehr kleinen Bereich und 
wird kortikale Magnifikation genannt (siehe Abbildung 2b) (Wandell et al. 2005; Sereno 
und Tootell 2005). Das liegt an der sehr hohen Ganglienzelldichte in der Fovea.  
Die parvozellulären Anteile des CGL projizieren histologisch gesehen im Wesentlichen 
zur kortikalen Schicht IV c β von V1, während Afferenzen aus den magnozellulären Be-
reichen die Schicht IV c α erreichen (siehe Abbildung 4). Über Kollateralen werden mit-
tels Pyramidenzellen Informationen in die nachgeordneten visuellen Felder (Area 18 = 
V2; Area 19 = V3) geleitet. Auch Efferenzen zurück zum Thalamus werden hier ver-
schaltet (Drenckhahn et al. 2004). 
 
Abbildung 4 Informationsübertragung von der Retina über das CGL bis zu den visuellen Arealen 
Darstellung der magnozellulären (transparente Punkte) und der parvozellulären (schwar-
ze Punkte) Ganglienzellen in der Retina mit getrennter Projektion in das CGL sowie in die 
Kortexschichten (Laminae I–VI) von V1, wobei die parvozellulären in IV c β und die mag-
nozellulären in die Schicht IV c α projizieren und anschließend in die Schichten II und III 
mit Pyramidenzellen, die Informationen in die weiteren visuellen Areale leiten (Drenck-
hahn et al. 2004)  
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1.5.1 Visuelle Verarbeitung nach V1 
Identifikation und Kartierung visueller Areale erfolgten auf der Basis diverser Erkennt-
nisse, vor allem durch invasive Untersuchungen (Läsionen, Mikrostimulation u. a.) mit 
Hinblick auf Architektur (Histologie), Konnektivität, visuelle Topografie und/oder Funkti-
onalität (Felleman und van Essen 1991; van Essen 2004). Eine solche invasive Unter-
suchung war bei gesunden Menschen nicht möglich. Henschen entdeckte die Calcarina 
als visuelles Zentrum durch Untersuchungen an Menschen mit Sehstörungen (Hen-
schen 1893). Bestätigt wurde dies später durch Auslösung von Phosphenen durch 
elektrische Stimuli (Brindley und Lewin 1968; Wandell et al. 2007). Erst bildgebende 
Diagnostikverfahren eröffneten Ansätze zur weiteren zerebralen Forschung an gesun-
den Probanden. Heutzutage bieten sich durch die stetige technische Entwicklung immer 
mehr Möglichkeiten: u. a. durch funktionelle Magnetresonanztomografie (fMRT), Hirn-
stimulation (TMS, TDCS), Elektroenzephalografie und bzw. in Kombination mit Psycho-
physik. Daraus resultieren jedoch auch Unterschiede und Diskussionen hinsichtlich der 
Vergleichbarkeit der Areale und Funktionen im menschlichen und tierischen Gehirn 
(Sereno und Tootell 2005; Wandell et al. 2005; van Essen 2004). Die Terminologie der 
visuellen Areale ist trotzdem annährend übernommen worden, geht aber in der Litera-
tur, vor allem bei den „höheren“ visuellen Arealen auseinander: Zunächst wurden die 
Areale mit „V“ (bedeutet visuell) und anschließender Chronologie bezeichnet (V1, V2, 
V3 usw.), später wurden aufgrund der Studien an Menschen und neuer Erkenntnisse 
einschließlich Diversität und Differenzen zusätzlich anatomisch-topografische Bezeich-
nungen gewählt (z. B. LO-1 = lateral-occipital). Unterschiede zwischen den Spezies 
finden sich in der Größe, Lokalisation und zum Teil in der Funktionalität der Areale 
(Tootell et al. 2003). Das liegt vor allem an der Zunahme der Komplexität der höheren 
visuellen Areale, die von evolutionär weiterentwickelten kognitiven Fähigkeiten beein-
flusst werden (u. a. Sprache, Gefühle, Aufmerksamkeit). In den großen Reviews von 
Tootell, Sereno, van Essen und Wandell findet sich bei den primären visuellen Arealen 
V1 und V2 sowie dem „höheren“ Areal V5/MT trotz unterschiedlicher Größe Einigkeit 
über eine homogene Funktionalität bei Mensch und Tier (Tootell et al. 2003; Vanduffel 
et al. 2002). Das Areal V3A soll als ein wichtiges Beispiel für die Differenz zwischen 
Menschen- und Makakenhirn genannt werden. Die Topografie ist bei beiden gleich, je-
doch ist die Stimulussensitivität verschieden. Bei Makaken zeigt sich in V3A keine Ant-
wort/Aktivität auf bewegte Stimuli, bei Menschen ist diese Aktivität dagegen intensiv 
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ausgeprägt (Tootell et al. 1997). Außerdem zeigt sich bei der Relation von V3 zu V1 
und V2 ein enormer Größenunterschied zugunsten des menschlichen Gehirns, der wie 
eben beschrieben auf die Evolution zurückgeführt wird (van Essen 2004). 
Im menschlichen Gehirn nimmt der visuelle Kortex etwa 20 % des zerebralen Kortex ein 
und erstreckt sich vom Okzipitallappen bis hin zu Anteilen des Parietal- und Temporal-
lappens (Wandell et al. 2007). Ein noch größerer Teil ist jedoch an der weiteren Verar-
beitung in großen Netzwerken verankert und visuelle Informationen aus der Umwelt 
müssen analysiert und umgesetzt werden.  
Während die retinotope Organisation in den frühen visuellen Arealen V1 und V2 als ge-
sichert gilt, spielt bei den höheren Arealen u. a. die Komplexität der Stimuli eine größere 
Rolle, sodass eine Abnahme der Retinotopie und eine Zunahme der Spezialisierung 
angenommen werden (Grill-Spector und Malach 2004; Tootell et al. 2003). Aber nicht 
nur Funktionalität und Topografie der Areale, auch die Funktionalität zwischen ihnen 
und die weitere Verarbeitung der visuellen Informationen in den oben genannten Netz-
werken sind von Bedeutung. Diesbezüglich existieren diverse Hypothesen und Modelle, 
die im Folgenden erläutert werden sollen.  
1.5.2 „Action“- und „Perception“-Pfade 
Der Neurologe Karl Kleist hat nach Untersuchungen an Fällen von Hirnschussverlet-
zungen im Ersten Weltkrieg neben reinen Gesichtsfeldausfällen differenzierte visuelle 
Störungen wie diejenige der „Objekterkennung“ („Dingblindheit“) und „Orientierung“ 
bzw. „Raumwahrnehmung“ beschrieben, die nicht nur durch Läsionen der Sehrinde 
hervorgerufen werden. Er schlussfolgerte aus seinen Beobachtungen u. a., dass objekt-
spezifische Informationen eher im occipito-temporalen Kortex und solche der Raum-
wahrnehmung im occipito-parietalen Kortex verarbeitet werden (Kleist 1934). 
1982 haben dann Ungerleider und Mishkin zwei verschiedene visuelle Pfade beschrie-
ben – und zwar unabhängige Projektionen von der Area striata in den posterior-
parietalen (dorsaler Pfad) und in den infero-temporalen (ventraler Pfad) Kortex, indem 
sie bei Primaten nach getrennter „Läsion“ dieser Areale eine verminderte Diskrimination 
und Erkennung visueller Muster bei Läsion des infero-temporalen Kortex, aber geringe-
re Probleme bei Orientierungstests feststellten. Bei Läsion des posterior-parietalen Kor-
tex zeigte sich dies komplementär (Ingle et al. 1982). Sie stellten die Hypothese eines 
„Was-und- Wo-Systems“ auf: Der ventrale Pfad ist auf die Objektwahrnehmung („Was“) 
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und der dorsale Pfad für die räumliche Wahrnehmung („Wo“) spezialisiert. Zunächst 
bestand ebenfalls die Vermutung, dass die Separation der parvozellulären und mag-
nozellulären Ganglienzellen in diese Areale fortgeführt wird. Diese Hypothese hat sich 
jedoch nicht bestätigt. Goodale griff 1992 diese Thesen auf und erweiterte die beiden 
Pfade in „Action“- und „Perception“-Pfade (siehe Abbildung 5). Der ventrale Pfad proji-
ziert vom primären visuellen Kortex in den infero-temporalen Kortex für die Wahrneh-
mung von Objekten („Perception“). Der dorsale Pfad enthält die sensomotorischen In-
formationen für die visuell gerichtete Handlung zu dem Objekt und wird in die posterio-
ren parietalen Regionen übertragen („Action“). Dennoch besteht eine Interaktion zwi-
schen beiden, was Goodale zuletzt 2004 in einem weiteren Review bestätigte (Goodale 
und Milner 1992; Goodale und Westwood 2004). 
 
Abbildung 5 „Action“- und „Perception“-Pfade nach Hypothesen von Goodale et al. 
Der „Action“-Pfad, auch dorsaler Pfad genannt, erhält Informationen für die visuell gerich-
tete Handlung (Bewegung, Ort, Räumlichkeit) und wird in die posterior-parietalen Regio-
nen projiziert. Der „Perception“-Pfad, auch ventraler Pfad genannt, erhält Informationen 
für die Wahrnehmung von Objekten (Farbe, Form, Größe, Textur) und wird in die infero-
temporalen Regionen projiziert. Beide Pfade projizieren dann nach frontal. 
„Höhere“ visuelle Areale innerhalb der Pfade 
Abbildung 6 gibt eine schematische Übersicht der visuellen Assoziationsareale nach 
Logothetis von 1999.  
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V2 (Area 18 nach Brodmann, Area parastriata) umgibt V1 ringförmig, hier wird der verti-
kale Meridian des Gesichtsfelds repräsentiert. Zudem werden hier Verknüpfungen bei-
der Gesichtsfeldhälften vermutet. V2 erhält vorwiegend Afferenzen von V1 und Efferen-
zen zu V3, V4 und V5, aber auch Feedback zu V1 (Drenckhahn et al. 2004). Funktionell 
hat V2 viele Gemeinsamkeiten mit V1, darunter Orientierungswahrnehmung, Kontur-
wahrnehmung und Figur-Grund-Unterscheidung. Auch hier wird eine retinotope Abbil-
dung postuliert (Wandell et al. 2005; Wandell et al. 2007; Felleman und van Essen 
1991). 
V3 (Area 19 nach Brodmann, Area peristriata) umgibt wiederum V2. Hier werden die 
Bereiche am Übergang zum Temporallappen für die weitere Analyse von Form und 
Farbe, Orientierungs- und Richtungsanalyse hingegen am Übergang zum Parietallap-
pen vermutet (Wandell et al. 2007). Diesbezüglich gehen die Annahmen und For-
schungsergebnisse auseinander. So unterteilte van Essen in Makaken V3 in ein dorsa-
les und in ein ventrales Feld, zwischenzeitlich auch VP (ventral map) genannt. Nach 
fMRT-Untersuchungen an Menschen hat sich die Bezeichnung V3v (ventral) und V3d 
(dorsal) etabliert. Hier sollen sich bereits die Verarbeitungspfade manifestieren (Wandell 
et al. 2005; Wandell et al. 2007; van Essen und Orbach 1986). 
 
Abbildung 6 Visuelle Assoziationsareale (Logothetis 1999) 
In den weiter ventral gelegenen Bereichen (hV4, VO1) konnten durch fMRT-Studien 
starke Aktivierungen bei der Präsentation von Objekten, Gesichtern, Texten und Farb-
V1  Analyse von Form, Komplexität, Ortsveränderung 
V2  Analyse von Orientierung, Kontur, Figur-Grund-Unterscheidung 
V3  Analyse von Form und Farbe 
V3A Bewegungs- und Tiefenwahrnehmung, Stereosehen 
V4  Analyse von Objekten, Gesichtern, Texten und Farbmustern 
V5/MT Bewegungswahrnehmung, Aufmerksamkeit 
V7  Funktion unbekannt 
V8  Gesichtererkennung, Farbwahrnehmung 
LO  Objekterkennung, Aufmerksamkeit 
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mustern nachgewiesen werden (Wandell et al. 2005; Kanwisher et al. 1997). Die Areale 
um hV4 werden seit Ende der 1990er Jahre bezüglich ihrer Funktion kontrovers disku-
tiert und es existieren diverse Hypothesen und Modelle aufgrund verschiedener Stu-
diendesigns (z. B. Stimuluskonfigurationen) sowie der resultierenden Gesichtsfeldre-
präsentationen in den Arealen (Winawer und Witthoft 2015). Zunächst wurde hV4 als 
Farbwahrnehmungs-Areal spezifiziert (Zeki 1973). Hadjikhani et al. (1998) haben das 
Modell „hV4/V8“ entwickelt (Tootell et al. 2003; Hadjikhani et al. 1998). Sie verorteten 
dort die Farbwahrnehmung und postulierten eine kortikale Farbblindheit bei einer Schä-
digung dieses Areals (Hadjikhani et al. 1998). Keine weitere Arbeitsgruppe konnte je-
doch das Areal V8 detektieren (Wandell et al. 2005). Brewer et al. (2005) entwickelten 
das Modell „hV4/VO1 und VO2“. Das Areal hV4 antwortet hierbei nur auf Farbreize, zu-
dem reagiert es auf Farbänderungen. Die VOs antworten in ihrem Zentrum auf Farbsti-
muli sowie in der Peripherie auf Reize wie Objekte und Gesichter. Insgesamt beurteilen 
viele Arbeitsgruppen hV4, VO1 und VO2 als für die Farbwahrnehmung zuständig, wobei 
eine Schädigung nicht zwangsläufig zu einer kortikalen Farbblindheit führen muss 
(Winawer und Witthoft 2015). hV4 wird als ein visuelles Areal des ventralen Pfads an-
gesehen, mit Afferenzen von V2, aber auch von V3. Es wird als eine Art Schlüsselstelle 
für die Kommunikation der einfachen visuellen Areale hin zum infero-temporalen Kortex 
betrachtet, vor allem für die Selektion der Stimuluseigenschaften – und dies wirkt wie 
ein Filter für Feedforward- und Feedback-Prozesse bzw. Wahrnehmungs- und Auf-
merksamkeitsprozesse (Winawer und Witthoft 2015). Läsionen in diesem Areal können 
laut Studien Prosopagnosie (Gesichter-Blindheit), Farbenblindheit und Alexie zur Folge 
haben (Grill-Spector et al. 1999; Wandell et al. 2005). 
In den weiter dorsal gelegenen Arealen (V3a, V3b) konnte eine Aktivität bei Aufgaben 
mit komplexer Bewegungs- und Tiefenwahrnehmung sowie Stereosehen nachgewiesen 
werden (Wandell et al. 2005; Wandell et al. 2007; Tsao et al. 2003). Läsionen in diesem 
Areal können die Wahrnehmung lokaler Bewegung stören (Grill-Spector et al. 1999; 
Vaina 1998). 
Die lateralen Areale (hMT, auch V5 genannt, LOC) ziehen bis zum temporalen Sulcus. 
Der anteriore Anteil des lateralen occipitalen Komplexes (LOC) reagiert auf 
Bewegungs- und Aufmerksamkeitsaufgaben (Grill-Spector et al. 1999; Wandell et al. 
2005; Zeki 1991; Tootell et al. 1997; DeYoe et al. 1996), der posteriore Anteil auf 
Objekt-Erkennungsaufgaben (Malach et al. 1995; Grill-Spector et al. 1999; Wandell et 
al. 2005).  
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V5 spielt eine sehr bedeutende Rolle in der Verarbeitung von Bewegungen, d. h. der 
Integration lokaler Bewegung in eine globale Empfindung, die dann zur Ausführung von 
Augenbewegungen führt (Born und Bradley 2005). Dabei enthält dieses Areal Afferen-
zen von V1, V2, V3d sowie vom CGL (Sincich et al. 2004) und leitet diese Informationen 
an die für die Steuerung von Augenbewegungen spezialisierten Areale des prämotori-
schen Kortex weiter (Born und Bradley 2005; Felleman und van Essen 1991).  
Im Rahmen der Erforschung der Akinetopsie (Unfähigkeit, Bewegungen 
wahrzunehmen) wurde eine direkte Verbindung zwischen CGL und MT postuliert (Born 
und Bradley 2005). Die Arbeitsgruppe um Zeki (1991) postulierte sogar, dass dieses 
Areal teilweise Informationen noch vor V1 erhält (Zeki 1991). Sincich et al. (2004) 
konnten in einer Arbeit bei Makaken eine direkte Verbindung vom CGL zu MT 
nachweisen und sehen hier eine mögliche Erklärung für die Wahrnehmung bewegter 
Stimuli trotz V1-Läsion. Insgesamt wird diese Annahme jedoch kontrovers diskutiert und 
der Nachweis am menschlichen Gehirn konnte in wenigen Studien nur indirekt erbracht 
werden (Abed Rabbo et al. 2015). Weitere visuelle Areale werden in dieser Arbeit nicht 
besprochen, da die bis hierher beschriebenen Areale den Gegenstand der 
Untersuchung bilden.  
Wie im vorherigen Abschnitt bereits erläutert liegt es nahe, mithilfe klinischer Studien 
weitere Erkenntnisse über die visuelle Verarbeitung zu generieren, denn es ist unklar, 
inwieweit die Befunde vom Primaten auf das menschliche Gehirn übertragbar sind. Zu-
dem ist mithilfe der funktionell bildgebenden Verfahren (fMRT) und der Kombination aus 
hochauflösenden MRT- und Patientenuntersuchungen („Lesion-Symptom-Mapping“) 
heutzutage auch die Untersuchung am menschlichen Gehirn möglich. Es muss noch 
geklärt werden, wie einzelne visuelle Funktionen durch das Zusammenspiel spezifi-
scher Areale/Netzwerke zustande kommen und inwieweit durch Schädigung (z. B. 
durch Schlaganfall) Funktionen selektiv gestört werden können.  
Sicher ist jedoch die differenzierte Verarbeitung eines Reizes in verschiedenen Regio-
nen des Gehirns, demzufolge auch geschlussfolgert werden kann, dass nach einem 
Schlaganfall oder anderer Hirnschädigung in diesen Bereichen kaum ein „reiner“ Ge-
sichtsfelddefekt im Sinne nur eines „blinden“ Bereichs vorkommt. Dies soll im Folgen-
den anhand klinischer Bilder nach PCA-Infarkt veranschaulicht werden. 
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1.6 Klinische Bilder nach PCA-Infarkt 
Wie initial erläutert beschrieb bereits Charles Foix komplexe klinische Bilder nach PCA-
Infarkt und nicht nur den reinen Gesichtsfelddefekt. Die umfassenderen Studien haben 
Cals (2002), Brandt (1995), Milandre (1994), Pessin (1987) und Steinke (1997) publi-
ziert, daneben gibt es einige weniger umfangreiche Studien und Fallberichte (Cals et al. 
2002; Brandt et al. 1995; Milandre et al. 1994; Pessin et al. 1987; Steinke et al. 1997). 
Brandt et al. (1995) sowie Cereda et al. (2012) haben in ihren Reviews häufig Kopf-
schmerzen, begleitet von Schwindel, Übelkeit und Erbrechen (Brandt et al. 2000; Ce-
reda und Carrera 2012), als unspezifische initiale Beschwerden identifiziert. Die Ein-
schränkung des Gesichtsfelds kann nicht von jedem Patienten kritisch reflektiert wer-
den. Oft bringt erst die klinische Untersuchung das Symptom „Gesichtsfelddefekt“ ans 
Licht. 
In der Kohorte von Brandt et al. bestand am häufigsten eine komplette Hemianopsie 
(variiert von 43 bis 74 %) und seltener eine isolierte untere Quadrantenanopsie (unter 
5 % der Patienten). In den größeren Studien war die Häufigkeit der makulären Ausspa-
rung inkonstant (7 bis 27 %) (Brandt et al. 2000). Ein visueller Neglect konnte ebenfalls 
in kleineren Studien (Cereda und Carrera 2012; Maulaz et al. 2005) nachgewiesen wer-
den. Das Auftreten visueller Halluzinationen ist ein weiteres Symptom nach zerebralen 
Ischämien, die den visuellen Kortex und die benachbarten Areale betreffen (Milandre et 
al. 1994; Cals et al. 2002). 
Somatosensorische und motorische Symptome treten sehr häufig auf (70 % der Patien-
ten). Somatosensorische Symptome wie Hypästhesien und Parästhesien variieren zwi-
schen 20 und 46 % und manifestieren sich vorwiegend brachio-facial. Obwohl motori-
sche Defizite eher nicht erwartet werden, sind sie in den Arbeiten mit durchschnittlich 
30 % angegeben (Brandt et al. 2000), wenngleich alle Autoren bis auf Brandt et al. kei-
ne Dauerhaftigkeit dieser Symptome angeben. 
Neuropsychologische Symptome wurden bisher vorwiegend in Fallstudien beschrieben 
und sind weniger zahlreich. Brandt et al. (1995) und Milandre et al. (1994) konnten in 
ihren Studien mit größeren Fallzahlen das Auftreten solcher Symptome mit einer Häu-
figkeit von etwa 30 % beschreiben. Am häufigsten waren sprachassoziierte Defizite wie 
Dysphasie, Dyslexie oder mangelnde Farbbenennung bei Schädigung der dominanten 
Hirnhälfte. Weniger häufig wurden Defizite visuell-kognitiver Funktionen, wie Dyschro-
matopsie, räumliche Desorientierung, visuelle Agnosie und Prosopagnosie, bei Läsio-
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nen in der nicht dominanten Hemisphäre genannt. Auch Gedächtnisdefizite wurden in 
beiden Arbeiten nachgewiesen (Brandt et al. 2000; Milandre et al. 1994). Cereda be-
schreibt außerdem das Auftreten von konstruktiver Apraxie und Amnesie bei Beteili-
gung des Hippocampus (Cereda und Carrera 2012). 
1.7 Hypothese und Fragestellungen 
Die routinemäßige Untersuchung aus Bildgebung und Fingerperimetrie nach einem 
Schlaganfall im posterioren Stromgebiet ist nicht ausreichend, um hochspezifische 
Sehstörungen und neuropsychologische Defizite zu erkennen. Angesichts der hohen 
Anzahl visueller kortikaler Areale wird von einer Verarbeitung visueller Teilleistungen, 
wie beispielsweise Farbe und Bewegung, auf verschiedenen funktionalen und anatomi-
schen Ebenen ausgegangen. Daraus kann auch eine fehlerhafte bzw. relativ isolierte 
visuelle Detektion und Diskrimination einfacher Formen resultieren. Spezifisch entwi-
ckelte und in dieser Arbeit angewendete Kampimetrie-Verfahren können dies nachwei-
sen. 
Die übergeordnete Fragestellung lautet, welche über den Gesichtsfelddefekt hinausge-
henden visuellen Teilleitungsstörungen durch Infarkte im Posteriorstromgebiet provo-
ziert werden. Und können daraus Rückschlüsse auf das visuelle System gezogen wer-
den? 
Methodisch werden verwendet: 
a) Die neuropsychologischen und ophthalmologischen Standarduntersuchungen 
nach einem Infarkt im Posteriorstromgebiet und 
b) die Untersuchung der visuellen Teilleistungen mit ausgewählten experimentellen 
Spezialverfahren, die über eine Routinediagnostik hinausgehen.  
Diese Unterteilung wird im Ergebnis- und Diskussionsteil fortgeführt. Zur besseren 
Übersicht werden die folgenden Fragestellungen in separaten Abschnitten hergeleitet.  
1.7.1 Ausgangspunkt 1: Symptomatologie nach Posteriorinfarkt 
Unter Betrachtung der in der Einleitung zusammengefassten Studien zu PCA-Infarkten 
fällt auf, dass die meisten Studien mit größeren Fallzahlen nur auf Sichtung von Regis-
tern oder auf Einzelfalldarstellungen basieren (siehe Unterkapitel 1.6). Daraus resultiert 
auch eine erhebliche Varianz vieler Untersuchungsaspekte, wie z. B. Ätiologie, Läsi-
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onscharakteristik oder Untersuchungsverfahren, wie beispielsweise neuropsychologi-
sche Diagnostik. Ein Kernpunkt sind zudem die visuellen Störungen nach einem Poste-
riorinfarkt, deren Diagnostik auch heutzutage nicht zur klinischen Routinediagnostik ge-
hört und die wie bereits erläutert eine große Bedeutung für das klinische Outcome des 
Patienten haben. Der erste Fragekomplex lautet demnach:  
Kann die Anwendung zusätzlicher Untersuchungsverfahren (u. a. Paper-Pencil-Tests, 
Aufmerksamkeitsuntersuchungen, spezielle Kampimetrie-Verfahren) die über den Ge-
sichtsfelddefekt hinausgehenden neuropsychologischen und neurovisuellen Teilleis-
tungsstörungen abbilden? Und wie häufig sind diese Störungen? 
1.7.2 Ausgangspunkt 2: Visuelle Teilleistungen ohne Gesichtsfelddefekt 
Es gibt Patienten mit okzipitalen Läsionen, die bei weitgehend unauffälliger Perimetrie 
trotzdem Wahrnehmungsdefizite einzelner visueller Qualitäten beschreiben. Bereits En-
de des 19. Jahrhunderts konnte bei Patienten ein isoliertes Farbwahrnehmungsdefizit 
(zerebral bedingte Achromatopsie) festgestellt werden (Cohn 1874; Zeki 1990). Verrey 
(1888) berichtete von Fällen mit rechtsseitiger Hemiachromatopsie und postulierte eine 
isolierte Farbwahrnehmungsverarbeitung (Zeki 1990). Der Neuro-Ophthalmologe Köl-
mel konnte 1988 bei Patienten eine reine homonyme Hemiachromatopsie mit Farbpe-
rimetrie diagnostizieren. Die Bildgebung zeigte eine Schädigung im kaudalen und medi-
alen occipito-temporalen Gyrus (Kölmel 1988). Holmes beschrieb Fälle visuell-
räumlicher Desorientierung (Holmes 1918a, 1918b). Wie bereits im Kapitel 1.5.2. ange-
deutet ist gerade der Bereich der „visuellen“ Bewegungswahrnehmung umstritten. 
Exemplarisch sei hier ein interessanter Fall vorgestellt: Zihl und Kollegen konnten bei 
einer Patientin nach bilateraler Hirnschädigung eine selektive Akinetopsie (Defizite in 
der Bewegungswahrnehmung) feststellen (Zihl et al. 1983). Diese untersuchten sie über 
viele Jahre und auch andere Autoren führten Untersuchungen an ihr mit kontroversen 
Ergebnissen durch. Dabei überprüften sie u. a. die Phi-Bewegungswahrnehmung (eine 
Scheinbewegung, die bei zwei mit hoher Frequenz alternierenden optischen Reizen 
auftritt). Zihl et al. (1983) fanden in ihrem Experiment heraus, dass die Patientin die Phi-
Bewegung nicht wahrnehmen konnte und lediglich zwei Punkte erkannte. Grüsse und 
Landis fanden hingegen bei ihrer Untersuchung kaum Beeinträchtigungen. Hess et al. 
(1989) stellten hingegen bei der Patientin den Verlust der Bewegungsdiskrimination ab 
einer bestimmten Darstellungsfrequenz fest (Hess und Pointer 1989). McLeod et al. 
(1989) schlussfolgerten aus ihrem Experiment, dass die Patientin ihre visuelle Aufmerk-
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samkeit nicht auf bewegte Reize fokussieren und somit diese nicht vom „bewegten Hin-
tergrund“ diskriminieren kann. Zwölf Jahre später untersuchten Zihl und Kollegen die 
Patientin erneut. Sie hatte Strategien zur Kompensierung entwickelt. Sie schaute einer 
Person beim Sprechen nicht auf den Mund, um nicht von der Lippenbewegung abge-
lenkt zu sein. Viele gleichzeitig bewegte Objekte schränkten ihre visuelle Wahrnehmung 
ein. Zudem konnte sie die Geschwindigkeit einer Bewegung nicht beurteilen. Tests mit 
statischen Reizen (z. B. Distanzen) sowie die Gesichts- und Objekterkennung waren 
normal. Bei bewegten, vor allem mehreren Reizen zeigte sie jedoch Auffälligkeiten. 
Aufgrund der Bildgebung schlussfolgerten Zihl und Co-Autoren, dass eine bilaterale 
Schädigung im Bereich von MT/V5 vorliegen müsse (Zihl et al. 1991). Aus diesem und 
anderen Fallbeispielen heraus wurde die Annahme, dass die gesamte visuelle Verarbei-
tung nur „mit einem intakten Areal V1“ erfolgen kann, infrage gestellt. Es scheint kleine-
re Netzwerke zu geben, die vor allem auf Farb- und Bewegungswahrnehmungen spezi-
alisiert sind und eventuell „autonom“ agieren. Die zweite Fragestellung lautet also:  
Führen umschriebene Infarkte des visuellen Kortex zu visuellen Teilleistungen auch 
ohne in der Perimetrie nachweisbare Gesichtsfelddefekte und wenn ja, wie häufig sind 
diese im Patientenkollektiv? 
1.7.3 Ausgangspunkt 3: Visuelle Teilleistungen mit Gesichtsfelddefekt 
Im Gegenschluss nehmen einige Patienten mit Gesichtsfelddefekt visuelle Qualitäten in 
ihrem „defekten“ Areal (laut Perimetrie) wahr. Riddoch publizierte 1917 seine Beobach-
tungen von Patienten mit Schussverletzungen aus dem Ersten Weltkrieg. Auch er be-
schrieb die Wahrnehmung von Bewegung als eine spezifische visuelle Wahrnehmung. 
In seiner Arbeit behauptete er, dass sich bei kortikaler Blindheit zunächst die Bewe-
gungswahrnehmung erholt. So konnte ein Patient mit Hemianopsie im zeitlichen Verlauf 
Bewegungen in diesem Bereich wahrnehmen, ohne jedoch das Objekt selbst zu erken-
nen. Dies wurde das „Riddoch-Phänomen“ genannt (Riddoch 1917) und galt als „frühe“ 
Entdeckung des „Blindsight“. Seine Arbeit war damals in Fachkreisen umstritten (Zeki 
1991).  
Später haben u. a. Aulhorn und Kost (1988) in einer Studie mit einer Rauschfeldkampi-
metrie festgestellt, dass bei Patienten mit supragenikulären Schädigungen und homo-
nymer Hemianopsie in der automatischen Perimetrie die subjektiv empfundenen Defek-
te in der Rauschfeldkampimetrie viel kleiner bzw. gar nicht wahrgenommen wurden. 
Hingegen korrelierten die prägenikulären Gesichtsfelddefekte in beiden Messverfahren 
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in hohem Maße. Sie führten dies auch auf das vorher bereits von anderen Arbeitsgrup-
pen beschriebene „Blindsight“-Phänomen zurück (Aulhorn und Kost 1988). Das führt 
wieder zu der in Abschnitt 1.5.2 beschriebenen differenzierten Wahrnehmung und Ver-
arbeitung visueller Reize (dorsaler bzw. ventraler Pfad). Daher ist die dritte Fragestel-
lung:  
Gibt es zusätzlich zu postischämischen und umschriebenen Gesichtsfelddefekten auch 
weitere visuelle Teilleistungsstörungen und wenn ja, wie häufig sind diese im Patienten-






2.1 Methodische Voraussetzungen und Hintergrund 
Die Arbeitsgruppen der Human-Neurobiologie der Universität Bremen und der AG „Visi-
on and Motor Group“ der Klinik für Neurologie der Charité-Universitätsmedizin Berlin 
haben im Rahmen eines mehrjährigen, von der DFG geförderten standortübergreifen-
den Forschungsprojekts („Störungen der visuellen Objekterkennung und ihre hirnana-
tomischen Korrelate: Diagnostik und grundlagenwissenschaftliche Implikationen“; BR 
1691/5-1) die Rahmenbedingungen für die Durchführung des vorliegenden Promotions-
projekts geschaffen. Ziele dieses DFG-Projekts sind u. a., an einem großen Patienten-
kollektiv die Diagnostikverfahren nach posterioren Schlaganfällen zu verbessern bzw. 
neu zu etablieren und entsprechend die neuro-anatomischen Korrelate zu bestimmen, 
um daraus ebenfalls neue Erkenntnisse zur visuellen Verarbeitung zu gewinnen. 
Die Arbeitsgruppe in Bremen hatte dazu bereits eine Vielzahl psychophysischer Test-
verfahren entwickelt, die auch im Rahmen des Projekts weiter validiert wurden. Hierzu 
zählen ebenfalls die Weiterentwicklung der oben beschriebenen Rauschfeldkampimet-
rie von Aulhorn und Kost sowie deren Übertragung in eine Komponentenkampimetrie. 
Diese Komponenten können dann quadrantenspezifisch als Schwellenkampimetrie an 
Schlaganfallpatienten getestet werden. Ziel ist es, Defizite in der visuellen Wahrneh-
mung festzustellen, die differenzierter ist als die einfache Kontrastwahrnehmung und 
weniger spezialisiert als die Objektwahrnehmung. Es sollen, insbesondere auch in An-
lehnung an die oben beschriebenen Fälle, die Bewegungs- und Farbwahrnehmung so-
wie darüber hinaus die Detektion und Diskrimination von Stimuli überprüft werden, die 
durch Luminanz, Wellenlänge und Bewegungsrichtung definiert werden. Die detaillierte 
Beschreibung dieser Untersuchungsverfahren erfolgt im Abschnitt 2.3.3.  
Neben diesen neuen Testverfahren wurden bisherige Standarduntersuchungen (neuro-
logische und ophthalmologische Untersuchungen) durchgeführt. Alle Patienten erhielten 
eine kranielle Bildgebung mit anschließender Kartierung (Einzeichnung) der Läsion 
nach Schlaganfall. 
Im Rahmen dieses DFG-Projekts entstand aus der Untersuchung und Auswertung der 
Patientengruppe der Berliner Arbeitsgruppe die vorliegende Dissertation. Zusätzlich war 
es Bestandteil der vorliegenden Arbeit, die Reliabilität der Komponentenkampimetrie an 
gesunden Probanden zu überprüfen.  
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Die Untersuchungen erfolgten in den Räumlichkeiten der Klinik für Neurologie, Charité 
Campus Mitte. Alle Studienteilnehmer (neun gesunde Probanden und 59 Patienten) 
wurden über den Sinn und Zweck sowie über den Ablauf der Untersuchungen mündlich 
und schriftlich aufgeklärt. Die Untersuchungen erfolgten freiwillig und konnten jederzeit 
und ohne Angabe von Gründen abgebrochen werden. Alle Studienteilnehmer erteilten 
ihr schriftliches Einverständnis zur Untersuchung sowie zur anonymen Verarbeitung 
und Publikation der erhobenen Daten (Anlage „Einverständniserklärung“). Die Untersu-
chung erfüllte die Anforderungen der Deklaration von Helsinki und wurde durch die 
Ethikkommission der Charité genehmigt. 
2.2 Probanden 
2.2.1 Vergleichsgruppe 
Zur Überprüfung der Reliabilität der psychophysischen Untersuchungsverfahren wurden 
gesunde Probanden untersucht (siehe Abschnitt 2.3.3, Voruntersuchungen). Es wurden 
neun gesunde rechtshändige Probanden (Durchschnittsalter 24,6 Jahre, Standardab-
weichung ± 3,9 Jahre, 5 ♀, 4 ♂) rekrutiert. Ausschlusskriterien waren psychiatrische, 
neurologische oder schwere ophthalmologische Erkrankungen, die über einen Frage-
bogen sowie durch einen Visustest überprüft wurden (vgl. Anlage „Fragebogen“). Die 
Visusprüfung erfolgte mit und ohne Korrektur. Die Ermittlung des Nahvisus erfolgte bi-
nokular durch die Nahleseprobe (Oculus). Der Fernvisus wurde monokular mit einer 
Landoltring-Tafel im Abstand von fünf Metern überprüft (Oculus). Ein unkorrigierter 
Nahvisus und Fernvisus kleiner 0,5 führte zum Ausschluss.  
2.2.2 Patientengruppe 
Die Rekrutierung der Patienten (N = 59, Durchschnittsalter 57,0 Jahre, Standardabwei-
chung 16 Jahre, 23 ♀, 36 ♂) erfolgte an den drei Campi der Charité-Universitätsmedizin 
(Mitte, Virchow, Benjamin Franklin) auf zwei verschiedenen Wegen. Eine Option war die 
Rekrutierung über die Organisationsstrukturen des „Kompetenznetz Schlaganfall“, des 
„Centrum für Schlaganfall-Forschung Berlin, CSB“ und über die Datenbanken der „Ber-
liner Akute Schlaganfallstudie (BASS)“ (vgl. Anlage „Anschreiben“). Alternativ erfolgte 
die Rekrutierung direkt auf den Stationen der Klinik für Neurologie, Campus Mitte. Ein 
wissenschaftlicher Mitarbeiter kontaktierte infrage kommende Patienten auf der Station 
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und informierte sie mündlich und schriftlich über die Studie (vgl. Anlage „Informations-
blatt“).  
Das Einschlusskriterium für die Patienten war zunächst eine strukturelle Aufnahme 
(cMRT/cCT) mit ischämischen Läsionen des occipitalen, parieto-occipitalen und tempo-
ro-occipitalen Kortex. Bei grundsätzlicher Einwilligungsfähigkeit zur Studienteilnahme 
des Patienten wurde ein umfangreicher Fragebogen zur Ermittlung von Anamnese und 
Vor- und Begleiterkrankungen eingesetzt sowie eine neurologische Untersuchung mit 
dem Patienten durchgeführt (detaillierte Erläuterung in Abschnitt 2.3.1). Hierbei wurden 
die Ausschlusskriterien geprüft: Alter unter 18 Jahren, Vorliegen einer chronisch-
degenerativen oder entzündlichen ZNS-Erkrankung (Demenzen, Parkinson, Multiple 
Sklerose u. a.), Epilepsie, Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung, erhebliche oph-
thalmologische Erkrankungen, wie z. B. Visus < 0,5, bspw. durch Amblyopie (Bre-
chungsfehler, Strabismus), Makulopathien mit Visus < 0,5, oder wenn eine Visusver-
schlechterung in den nächsten Monaten zu erwarten war (z. B. subretinale Neovaskula-
risation, Retinitis pigmentosa usw.), diabetische Retinopathien, primäre oder sekundäre 
Glaukome, retinal bedingte Gesichtsfeldeinschränkungen, Farbsinnstörungen, grobe 
Fixationsunruhe (z. B. Nystagmus) (vgl. Anlage „Tag I“). 
Es wurden insgesamt 59 Patienten rekrutiert, 23 Patienten haben wegen oben 
genannter Ausschlusskriterien nicht an den Zusatzuntersuchungen teilgenommen bzw. 
sind nicht in die Auswertung dieser Arbeit mit eingegangen. Alle Patienten erhielten 
nach Abschluss einen schriftlichen Bericht über die Ergebnisse der Untersuchungen. 
2.3 Übersicht über die Untersuchungsverfahren 
Die Untersuchungen für diese Studie sind in ihrer Gesamtheit sehr umfangreich, sodass 
sie in sinnvolle Abschnitte in Form von Untersuchungstagen unterteilt wurden: 
 neurologisches, neuropsychologisches und ophthalmologisches Screening (Tage I 
und II), 
 erweiterte Diagnostik visueller Teilleistungsstörungen (Tag III). 
Im Folgenden werden die Untersuchungen in dieser Reihenfolge erläutert. 
2.3.1 Anamnese und Screening (Tag I) 
Wie oben bereits beschrieben erfolgte hier die Anamneseerhebung. Zusätzlich lagen 
die Epikrisen des Patienten zum Klinikaufenthalt vor und konnten zur Vollständigkeit der 
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Angaben beitragen. Es wurde nach dem Verzehr von Genussmitteln (Nikotin, Alkohol), 
der Einnahme von Psychopharmaka oder Schlafmitteln gefragt, um einerseits Risikofak-
toren zu evaluieren und andererseits Einflussfaktoren für die Testverfahren abzuschät-
zen. Anschließend erfolgte eine ausführliche ophthalmologische Befragung, um präge-
nikuläre angeborene oder vor Schlaganfall erworbene Ursachen visueller Störungen 
auszuschließen, wie z. B. Glaukom oder diabetische Retinopathie. Daneben ist eine 
Fehlsichtigkeit, wie Myopie, Presbyopie, Strabismus, Amblyopie oder angeborene Farb-
sinnstörungen, von entscheidender Bedeutung im Hinblick auf die Untersuchungen der 
visuellen Teilleistungen und könnte zu Verfälschungen der Ergebnisse führen (siehe 
Ausschlusskriterien). 
In einem neuro-ophthalmologischen Untersuchungsabschnitt wurden nun gezielt Symp-
tome abgefragt, die seit dem Schlaganfall bestehen; zunächst ob subjektive Verände-
rungen bezüglich Gedächtnisleistung, Wortfindungsstörungen oder zeitlicher/räumlicher 
Orientierung aufgetreten sind, anschließend spezifische visuelle Symptome, wie Ge-
sichtsfeldeinschränkungen, Lesestörungen, räumliche Orientierungsstörungen, Störung 
der Auge-Hand-Koordination, Veränderungen der Wahrnehmung von Bewegungen, 
Farben und der Stereoskopie (Abstände/Distanzen), das Auftreten von visuellen Hallu-
zinationen oder Phosphenen sowie Probleme der Gesichtserkennung. Andere subjekti-
ve, nicht konkret erfragte Veränderungen wurden ebenfalls erfasst. 
Abschließend erfolgte an Tag I eine klinische neurologische Untersuchung, die folgende 
Aspekte beinhaltete: Gesichtsfelduntersuchung (Fingerperimetrie), die Prüfung der 
Okulomotorik (Fehlstellung Bulbi, Blickfolge, Sakkaden, Nystagmus), Prüfung der Greif-
bewegung, Bestimmung des Kraftgrads und der Motorik der oberen Extremität. Des 
Weiteren wurden kognitive Defizite (DemTect) und Symptome eines Neglects (Extinkti-
on, Verhaltensbeobachtung und Papiertests) untersucht. Ein Neglect ist ein Symptom, 
das nach einer zerebralen Schädigung, meist einer Hemisphäre, auftreten kann und 
irrtümlich mit einem Gesichtsfeldausfall verwechselt werden könnte.  
Folgende Papiertests wurden durchgeführt (im Allgemeinen darf das Blatt Papier dabei 
nicht bewegt werden). 
Linienhalbierungstest 
Bei dem Linienhalbierungstest wird dem Patienten ein Blatt Papier mit drei horizontalen 
Linien vorgelegt, die er halbieren muss. Eine mittlere Abweichung über 1,05 cm zu einer 




Bei dem Durchstreichtest wird ein Blatt Papier mit kleinen Kreisen vorgelegt, die ge-
schlossen sind oder eine rechts- oder linksseitige Öffnung haben. Die Aufgabe besteht 
darin, alle Kreise mit einer Öffnung durchzustreichen. Auffällig sind Vernachlässigungen 
einer Papierhälfte oder einer Kreisart. 
Uhrentest 
Der Uhrentest besteht darin, auf einem Blatt Papier mit einem großen Kreis eine Uhr mit 
Ziffernblatt und Zeigern sowie eine Uhrzeit einzuzeichnen. Hier erfolgte eine qualitative 
Auswertung, neglecttypisch wäre z. B. eine Vernachlässigung einer Halbseite; dies gilt 
als auffällig (Shulman et al. 1993). 
DemTect 
Der DemTect ist ein schnell durchzuführender Test, um milde kognitive Beeinträchti-
gungen und frühe Stadien einer Demenz zu erkennen. Der Test ist in fünf Untertests 
gegliedert: Wortliste – Zahlen-Umwandeln – Supermarktaufgabe – Zahlenfolge rück-
wärts – erneute Abfrage Wortliste. Für jeden Untertest gibt es eine Umrechnung der 
Rohwerte in einen Punktwert, diese werden addiert und ergeben maximal 18 Punkte. 
Ein Ergebnis bis 13 Punkten entspricht einer altersgemäßen kognitiven Leistung, unter 
13 Punkten einer milden kognitiven Beeinträchtigung und unter 9 Punkten den Verdacht 
auf eine demenzielle Erkrankung. Der Test ermöglicht so auch eine Auswertung der 
einzelnen Untertests. In der Anfangsphase des Projekts führte ein Ergebnis „Verdacht 
auf eine Demenz“ (Punktzahl < 9) zum Ausschluss, jedoch hat sich erwiesen, dass 
Probleme in den einzelnen Untertests auch Folge des Schlaganfalls sein können, so-
dass dieses Ausschlusskriterium bei keinem weiteren Verdacht bzw. bekannter Vorer-
krankung entfallen ist (Kessler 2000; Wallesch und Förstl 2005). 
In Zusammenschau der Ergebnisse von Tag I wurde eingeschätzt, ob der Patient für die 
Zusatzuntersuchungen (Tage II–III) wieder eingeladen wurde. 
2.3.2 Neuropsychologische Testung und Perimetrie (Tag II) 
In diesem Abschnitt wurden verschiedene Untersuchungen zum Sehen und neuropsy-




Die Bestimmung des Visus (Sehschärfe) erfolgte mit denselben Testverfahren (Nahle-
seprobe und Landoltring-Tafel) wie bei den gesunden Probanden (siehe 2.2.1). Bei Kor-
rekturbedarf wurden die Daten des Brillenpasses erfasst und die Untersuchungen mit 
patienteneigener Brille durchgeführt. Bei unzureichender Korrektur wurde dem Patien-
ten eine Neuanpassung bei einem Ophthalmologen oder Optiker empfohlen und für die 
Untersuchungen eine Steckbrille mit Korrekturgläsern (Trial Lens Set Weidir Impex) 
verwendet. Das Führungsauge wurde nach Rosenbach bestimmt (Rosenbach 1903). 
Perimetrie 
Die Perimetrie ist eine Untersuchung des Gesichtsfelds. Sie kann manuell (u. a. Finger-
perimetrie) und apparativ durchgeführt werden. Im Folgenden wird die apparative An-
wendung mit einem Perimeter erläutert. In einem Perimeter werden Lichtreize in einem 
festgelegten Bereich in einer Halbkugel dargeboten, die bei Wahrnehmung durch Tas-
tendruck vom Patienten bestätigt werden. Die Perimetrie prüft dabei die Lichtunter-
schiedsempfindlichkeit (LUE), d. h. die Fähigkeit des visuellen Systems, an einer be-
stimmten Stelle des Gesichtsfelds einen Leuchtdichteunterschied zwischen einem Sti-
mulus und dessen Umfeld wahrzunehmen (Lachenmayr 2008). Die Leuchtdichte ist de-
finiert als Lichtstärke pro Flächeneinheit (cd/m²). Bei Helladaptation des Auges nimmt 
die Lichtunterschiedsempfindlichkeit wie die Sehschärfe von der Fovea centralis in die 
Peripherie hin ab, sodass foveal geringste Leuchtdichteunterschiede für eine Wahr-
nehmung ausreichen, nach peripher jedoch ansteigende Leuchtdichteunterschiede für 
die Wahrnehmung notwendig werden. Die automatische Perimetrie bietet für die Erfas-
sung computergesteuerte Algorithmen zur Berechnung der Schwellen und greift gleich-
zeitig für die Alterskorrektur auf altersgerechte Normwerte zurück. 
Für die Studie wurden mittels Humphrey Field Analyzer als statische Perimetrie ein 
Übersichtstest mit 76 Prüfpunkten im 30°-Gesichtsfeld sowie eine kinetische Perimetrie 
angewandt. 
Die statische automatische Perimetrie prüft in einem festgelegten Gesichtsfeld (z. B. 
30°) randomisiert Prüfpunkt für Prüfpunkt. Diese Untersuchung kann überschwellig – 
das bedeutet, eine im Zentralfeld gemessene LUE wird für den gesamten Testbereich 
getestet und der Ausdruck wird mit „erkannt“ oder „nicht erkannt“ ausgegeben – oder 
als Schwellenperimetrie durchgeführt werden. Hier wird im Ausdruck, wie oben be-
schrieben, für jeden Prüfpunkt die LUE angegeben. Da eine Perimetrie monokular er-
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folgt, ergibt sich ein physiologisches Skotom ca. 15° nasal. Dies ist der Austritt des 
Sehnervs und wird als „Blinder Fleck“ bezeichnet.  
Für einen Überblick über das gesamte Gesichtsfeld und die Außengrenzen wird eine 
kinetische Perimetrie durchgeführt. Dabei werden bewegte Stimuli in verschiedenen 
Leuchtdichteklassen dargeboten, die sich von der Exzentrizität nach zentral auf Meridi-
anen bewegen. Die Verbindung erkannter Stimuli einer Leuchtdichte bilden Isoptere 
und ergeben so ein Abbild des Gesichtsfelds (Collins und Augustin 1997). 
Für die statischen Perimetrien wurden bei einer Kurz- oder Weitsichtigkeit des Patienten 
Korrekturgläser eingesetzt, jedoch erst bei einem Bedarf über vier Dioptrien sphärisch 
und einer Dioptrie bei Astigmatismus. Ab dem 30. Lebensjahr nimmt die Akkommodati-
onsfähigkeit der Augenlinse ab, sodass zusätzlich ein Nahausgleich erfolgen muss (vgl. 
Tabelle „Korrekturausgleich“ im Anhang). 
Die Exaktheit der perimetrischen Untersuchung hängt von der Güte der Fixation und 
dem Antwortverhalten des Patienten ab. In dem für diese Studie verwendeten 
Humphrey Field Analyzer wird dafür der Kopf durch eine Kinn- und Stirnstütze fixiert, 
eine optimale Einstellung des Auges wird durch eine Kamera ermöglicht und Bewegun-
gen des Auges werden durch einen Eye-Tracker registriert und aufgezeichnet. Zusätz-
lich erfolgt während des Tests eine Fixationskontrolle durch Darbietung von Stimuli im 
Bereich des „Blinden Flecks“. Bei Registrierung einer schlechten Fixation gibt das Gerät 
Warnsignale. Eine weitere Qualitätskontrolle liefert die Überprüfung falsch positiver und 
falsch negativer Antworten. Erstere werden durch unregelmäßige Geräusche des Ge-
räts vorgetäuscht, Letztere durch überschwellige Stimuli an bereits geprüften Punkten, 
die bei Tastendruck des Patienten registriert werden. 
Die Perimetrie ist eine Untersuchung, die viel Aufmerksamkeit, eine gute Konzentrati-
onsfähigkeit und wie oben beschrieben eine gute Fixationsfähigkeit beansprucht. Sie ist 
dadurch, gerade für ältere Patienten, sehr anstrengend und ermüdend, sodass die Pe-
rimetrien in der Studie über die Untersuchungstage II (30°-Übersichtstest) und III (kine-
tische Perimetrie) verteilt wurden. Ein weiterer Anlass für diese Verteilung der Untersu-
chungen ist die Kontrolle der Befundstabilität, da die Untersuchungsabstände variierten. 
Für die statistische Auswertung erfolgte eine Gruppierung der Befunde in „freies Ge-
sichtsfeld“, „inkomplette Hemianopsie“, „komplette Hemianopsie“, „Quadrantenanopsie“, 
„Skotom“ und „Sonderfall“ (Erläuterung der Befunde siehe Unterkapitel 1.4). 
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Weiterführende ophthalmologische Tests 
Ishihara-Test 
Der Ishihara-Test prüft das Farbsehvermögen und wird zur Abschätzung einer Rot-
Grün-Schwäche (Protanomalie und Deuteranomalie) oder einer Blau-Gelb-Schwäche 
(Tritanomalie) eingesetzt. Er besteht aus mehreren Farbtafeln, auf denen ein Kreis aus 
vielen kleinen inhomogenen Kreisen mit bestimmten Farbkombinationen zusammenge-
stellt ist und spezifische Farbunterschiede Zahlen oder Pfade erkennen lassen (siehe 
Abbildung 7, a). Liegt eine Farbfehlsichtigkeit vor, ist die Erkennung bestimmter Tafeln 
erschwert oder gar nicht möglich. Um eine Täuschung auszuschließen, gibt es Tafeln, 
die von einem Normalsichtigen und Farbfehlsichtigen erkannt werden müssen (Ishihara 
1918; Ishihara 1932). 
Lang-Stereotest 
Der Lang-Stereotest prüft die Stereopsis. Auf einer Karte, die mit 40 cm Abstand be-
trachtet wird, sind drei Objekte mit unterschiedlichen Disparitäten zu erkennen: ein Auto 
mit 550 Winkelsekunden, ein Stern mit 600 Winkelsekunden und eine Katze mit 1200 
Winkelsekunden (siehe Abbildung 7, b). Der Test wurde von Joseph Lang entwickelt 
und beruht auf einer Kombination des Random-Dots-Prinzips mit dem Zylinderrasterver-
fahren: Bei dem Random-Dots-Prinzip variieren Punkte in ihrer Größe, Dichte und 
Querdisparität. Das Zylinderrasterverfahren besteht aus Halbzylindern in feinen Rastern 
mit zwei Bildstreifen, die die Seheindrücke beider Augen trennen und bei Binokularität 
als in die Tiefe gesetzt erscheinen. Dadurch kann der Test ohne zusätzliche Hilfsmittel 
und Brille durchgeführt werden. Der Test ist auffällig, wenn kein Objekt erkannt wird und 
Augenbewegungen ziellos erscheinen (Lang 1983). 
Neuropsychologische Testverfahren 
Rey-Osterrieth-Complex-Figure-Test 
Der Rey-Osterrieth-Complex-Figure-Test (ROCF) ist ein neuropsychologisches Testver-
fahren, das die Fähigkeit der visuellen räumlichen Konstruktion und das nonverbale 
Gedächtnis untersucht. Der Psychologe André Rey entwickelte ihn zur Unterscheidung 
von Wahrnehmungs- und Gedächtnisdefiziten und er wurde später von Paul Alexandre 
Osterrieth standardisiert (Osterrieth 1944). Der Test kann aus drei Aufgaben bestehen: 
die Kopie der komplexen geometrischen Figur (siehe Abbildung 7, c), die unmittelbare 
Wiedergabe aus dem Gedächtnis und der verzögerte Abruf. Dadurch können mit jeder 
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einzelnen Aufgabe multiple neuropsychologische Funktionen und eventuelle Dysfunkti-
onen vieler Strukturen des Gehirns untersucht werden, u. a. die des rechten occipito-
parietalen und temporalen Hirnlappens sowie des Hippocampus, die für diese Studie 
von besonderem Interesse sind (Shin et al. 2006). Dabei werden Aufmerksamkeit, Kon-
zentration, visuelle räumliche Wahrnehmung (Agnosien) und deren Verarbeitung sowie 
das Planen und Umsetzen der Aufgabe (Visuokonstruktion) bis hin zur Prüfung motori-
scher und feinmotorischer Fähigkeiten bereits durch die Kopie der Figur getestet. Das 
nonverbale (figurale) Gedächtnis wird mit den Aufgaben des Abrufs überprüft (Shin et 
al. 2006). 
In dieser Studie wurden die Aufgaben „Kopie“ und „unmittelbarer Abruf“ gestellt. Die 
Zeichnungen des Patienten wurden nach bestimmten Kriterien analysiert und mit 
Punkten bewertet (vgl. Anhang „Tag II/ROCF“). Die Auswertung erfolgte anhand einer 
standardisierten Normwerttabelle.  
Fragmentierter Bildertest 
Der Fragmentierte Bildertest (FBT) ist ein Wahrnehmungstest. Es werden zehn ver-
schiedene Objekte präsentiert, die sich in fünf Stufen von sehr wenigen Konturen bis 
zur Vollständigkeit entwickeln (siehe Abbildung 7, d). Der Patient soll bei Erkennung 
das Objekt benennen. Notiert wird die Stufe, bei der das Objekt korrekt benannt wird. 
Die Ergebnisse werden addiert und ergeben eine Summe. Anhand einer standardisier-
ten Altersnorm wurde erfasst, ob der Patient ein weit überdurchschnittliches (−2SD), 
überdurchschnittliches (−1SD), durchschnittliches, unterdurchschnittliches (+1SD) oder 




Abbildung 7 Ophthalmologische Tests 
a) Ishihara-Farbtafel Rotbraun-Grün, zu erkennende Zahl 74; b) Lang-Stereotest, Darstel-
lung der zu erkennenden Figuren (Auto 550´´, Stern 600´´, Katze 1200´´); c) Rey-
Osterrieth-Figure (Vorlage zur Kopie); d) Fragmentierter Bildertest, Beispiel einer Test-
karte (Stufen X, Hase) 
Posner-Paradigma 
Aufmerksamkeit im Allgemeinen bezeichnet Prozesse, bei denen Informationen, die für 
aktuelle Handlungen relevant sind, selektiert bzw. irrelevante Informationen deselektiert 
werden. Visuelle Aufmerksamkeit führt zu einer verbesserten Informationsverarbeitung, 
wenn sie auf einen bestimmten Punkt im Raum gelenkt wird (Ansorge und Leder 2011; 
Posner et al. 1984). Im Folgenden wird die Überprüfung der verdeckten Aufmerksam-
keitsverschiebung durch das Posner-Paradigma erläutert (Posner et al. 1984). 
Ziel dieser Untersuchung ist es, durch Präsentationen valider und invalider Hinweisreize 
Reaktionszeiten zu messen und miteinander zu vergleichen sowie eventuelle Seitendif-
ferenzen festzustellen. Ein Hinweisreiz (Cue), der die Aufmerksamkeit zu einer be-
stimmten Lokalisation lenken soll, wird im zentralen Gesichtsfeld präsentiert. Daraufhin 
wird ein Zielreiz dargeboten, der entweder der Lokalisation der gelenkten Aufmerksam-
keit entspricht (valider Hinweisreiz) oder nicht (invalider Hinweisreiz). Bei einem validen 
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Hinweisreiz wird eine leichtere und schnellere Reaktion erwartet, da eine verdeckte 
Aufmerksamkeitsverschiebung zu dieser Lokalisation erfolgt. Im Gegensatz dazu wer-
den für den invaliden Hinweisreiz längere Reaktionszeiten erwartet, da der Fokus an 
anderer Stelle liegt. 
Diese Untersuchung wurde computergestützt an einem Monitor durchgeführt (vgl. Pa-
rameter im Anhang/Posner). Generiert wurde das Paradigma durch die Software „Sing“. 
Auf einem schwarzen Hintergrund befindet sich zentral ein roter Fixpunkt (Größe 
12 arcmin), den der Patient über den gesamten Test mit den Augen fixieren soll. Es dür-
fen keine Augenbewegungen ausgeführt werden. Nach einer variablen Pause von 
2000 ms ± 1000 ms wird der Fixpunkt von einem grauen Pfeil (Cue) überlagert (Anzei-
gedauer 100 ms), die Pfeilrichtung kann nach rechts oder links erfolgen. Darauf folgt ein 
variables Zeitintervall (ISI = Inter stimulus interval) von 455 ms ± 255 ms mit der sich 
anschließenden Zielstimuluspräsentation, einem weißen Kreis (Ø 50 arcmin), der ent-
weder links oder rechts in einem Abstand von 400 arcmin vom Fixpunkt bis zur Beant-
wortung präsentiert wird. Die Beantwortung erfolgt dementsprechend über Tastendruck 
in der Hand. Der Patient soll so schnell wie möglich antworten. Nach der Antwort erfolgt 
die nächste Pause für die folgende Pfeil- und Stimuluspräsentation (siehe Abbildung 8). 
Insgesamt werden 100 Zielstimuli präsentiert, davon sind 80 valide und 20 invalide Prä-
sentationen.  
Für die statistische Auswertung wurden die Reaktionszeiten erfasst und mit den Reakti-
onszeiten der Studie der Altersnormierung (siehe Voruntersuchungen) verglichen. Bei 
einer Abweichung von einer Standardabweichung (≥ +1SD) des Mittelwerts der Alters-
gruppe wurde folgend kategorisiert und erfasst: „Reaktionszeit generell verlangsamt“, 
„Reaktionszeit für invaliden Hinweisreiz erhöht“ und „Seitenunterschied“. Ein Seitenun-




Abbildung 8 Posner-Paradigma 
Versuchsablauf (verdeckte Aufmerksamkeitsverschiebung), Beispiel für einen invaliden 
Hinweisreiz 
2.3.3 Erweiterte Diagnostik visueller Teilleistungsstörungen (Tag III) 
In diesem Untersuchungsabschnitt erfolgten eine kinetische Perimetrie (siehe 2.3.2) 
und die Untersuchung zu früher visueller Teilleistungen (Kontrast-, Farb- und Bewe-
gungssehen) mittels Komponentenkampimetrie (Bachmann und Fahle 2000) und quad-
rantenspezifischer Schwellenkampimetrie.  
Beide Testverfahren wurden in Bremen (Universität Bremen, Abteilung Human-
Neurobiologie) für die Untersuchung visueller Teilleistungsstörungen entwickelt und in 
Zusammenarbeit mit der Berliner Arbeitsgruppe etabliert (siehe 2.1). Programmierung 
und Ausführung erfolgten mit der Software „Sing“ (hauseigene Software der AG Bre-
men). Eine Kampimetrie ist analog zur Perimetrie ein Verfahren zur Messung des Ge-
sichtsfelds, jedoch nicht in einer Halbkugel, sondern computergestützt auf einem fla-
chen Bildschirm (siehe Abbildung 9). Das impliziert eine Limitierung der Messung des 
Gesichtsfelds in der Exzentrizität. Über den Auge-Monitor-Abstand können die ge-
wünschten zu untersuchenden Sehwinkelgrade berechnet und festgelegt werden. Der 
Patient muss ebenfalls einen zentralen Punkt fixieren (Fixpunkt, in allen Modalitäten 
12 arcmin) und darf keine Augenbewegungen ausführen. Die Fixationskontrolle erfolgt 
bei beiden Verfahren durch den Untersucher über einen Spiegel, in der quadrantenspe-
zifischen Schwellenkampimetrie zusätzlich über Testparameter, die dort beschrieben 
Hinweisreiz (Cue) – 100 ms
Zielstimulus – unbegrenzt
Pause – 2000 ± 1000 ms
ISI – 455 ± 255 ms
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werden. Der Proband sitzt frontal vor dem Monitor, wobei der Kopf mit einer Kinnstütze 
für eine gleichbleibende Position und zur Vermeidung von Kopfbewegungen fixiert wird 
(siehe Abbildung 9). Die Aufgaben wurden in einem abgedunkelten ruhigen Raum 
durchgeführt. Für die folgenden Untersuchungsverfahren wurde ein 21-Zoll-Monitor mit 
einer Auflösung von 1600 × 1200 Pixel und einer Bildwiederholungssequenz von 75 Hz 
verwendet. 
 
Abbildung 9 Versuchsaufbau Komponentenkampimetrie und quadrantenspezifische Schwellenkam-
pimetrie 
a) Einstellung Höhe Monitor und Kinnstütze; b) Einstellung Auge-Monitor-Abstand; c) 
Tastatur für 4-AFC-Versuche 
Komponentenkampimetrie 
Die Komponentenkampimetrie ist ein qualitatives Messverfahren und ermöglicht dem 
Patienten eine subjektive Beurteilung seines Seheindrucks und der Grenzen seines 
Gesichtsfelds bzw. seines Ausfalls. Es werden verschiedene Modalitäten des Sehens 
durch Darbietung dynamischer Muster (Rauschfeldern) im Vollbildmodus untersucht, 
wie in Abbildung 10 dargestellt: a) Luminanz durch ein Rauschfeld, b) Farbwahrneh-
mung durch ein Rot-Grün-Rauschfeld, c) lokale Bewegungswahrnehmung durch rotie-
rende Landoltringe und d) bewegungsdefinierte Formwahrnehmung über ein bewegtes 
Schachbrettmuster. Diese Untersuchung wird monokular und voll korrigiert mit dem 
kontraläsionalen Auge durchgeführt, bei bilateraler Läsion beide Augen (monokular). 
Der Auge-Monitor-Abstand beträgt 24,7 cm. Unter Betrachtung eines Musters werden 
dem Patienten Fragen u. a. zur Wahrnehmung von Farben, Formen und Bewegungen 
gestellt und erfasst. Der Patient hat die Möglichkeit, auf einer angebrachten Folie seine 





statistische Auswertung wurden die Befunde jeder Modalität kategorisiert in „absoluter 
Ausfall“, „relativer Ausfall“, „beides“ und „Sonderfall“ (vgl. Anlage „Tag 
III/Komponentenkampimetrie“). 
 
Abbildung 10 Komponentenkampimetrie 
a) Rauschfeld; b) Rot-Grün-Rauschfeld; c) rotierende Landoltringe; d) bewegtes Schach-
brettmuster 
Quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie 
Die quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie ist ein quantitatives psychophysi-
sches Verfahren, das in jedem Quadranten des Gesichtsfelds für verschiedene Modali-
täten des Sehens eine Wahrnehmungsschwelle ermittelt. Für ein großes Spektrum vi-
sueller Teilleistungen wurden Modalitäten einfacher visueller Funktionen und höherer 
visueller Funktionen entwickelt und in Detektions- und Diskriminationsaufgaben unter-
teilt. Der Versuchsaufbau wird hier durch eine Tastatur ergänzt, die den vier Quadran-
ten entspricht. Somit ergibt sich eine 4-Alternative-forced-choice-Aufgabe (4-AFC). Bei 
den Detektionsaufgaben wird in einem Quadranten ein Reiz (z. B. Kreis) dargeboten, 
der durch Tastendruck bestätigt werden soll. In der Diskriminationsaufgabe werden zu-
sätzlich in den anderen drei Quadranten Distraktoren (z. B. Quadrate) gezeigt. Die ein-
zelnen Modalitäten und Parameter der Muster und Stimuli werden dort beschrieben. Für 
die Bestimmung der Wahrnehmungsschwelle der einzelnen Modalitäten werden 
psychometrische Funktionen verwendet. Sie bilden das Verhältnis zwischen einem phy-
sikalischen Maß eines Stimulus und der Wahrscheinlichkeit einer bestimmten psycho-
physischen Antwort. Das Maß ist dabei die Stärke des Stimulus und beispielsweise die 
Antwort „korrekt“ in einer Forced-choice-Aufgabe (Watson und Pelli 1983). Daraus 
ergibt sich die „absolute Schwelle“, d. h. die Reizintensität, die mit 50%iger Wahrschein-
lichkeit erkannt wird (2-AFC) (siehe Abbildung 11). Zur Ermittlung der Wahrnehmungs-
schwelle wurde für diese Studie das Staircaseverfahren Quick estimating by sequential 
testing (QUEST) angewendet. Der Startreiz wird dabei überschwellig dargeboten und 
bei korrekter Antwort („gesehen“) bis zur unkorrekten Antwort („nicht gesehen“) in sei-
a b c d
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ner Intensität verringert und bei Nichterkennen wieder erhöht. In jedem Quadranten 
werden randomisiert 30 Reize pro Test geprüft (insgesamt 120). QUEST nutzt dabei die 
Maximum-Likelihood-Schätzung und wählt die Intensität des nächsten Stimulus anhand 
des besten aktuellen Schätzwerts der Funktion (Klein 2001). Über die Maximum-
Likelihood- und Probit-Analyse (lineares Regressionsverfahren) werden die Wahrneh-
mungsschwelle μ (62,5 % richtige Antworten bei 4-AFC) und die Steilheit der psycho-
metrischen Funktion σ des Versuchs für jeden Quadranten mit dem Programm datview 
berechnet und in einer Ausgabedatei dargestellt. 
 
Abbildung 11 Psychometrische Funktion 
Kurvenverlauf eines 2-AFC-Versuchs, bei 50 % der korrekten Antworten einer Reizinten-
sität wird die „absolute Schwelle“ festgelegt (Zimbardo et al. 2003) 
Wenn die Schwellen beider Analysen ausgegeben wurden, wurde die Schwelle mit dem 
kleineren σ erfasst. Die Ratewahrscheinlichkeit (PG-Wert) wird ebenfalls angegeben 
und zeigt die Affinität des Versuchsteilnehmers für eine Antwortmöglichkeit (z. B. Quad-
rant links oben). Zudem kann der Untersucher über eine grafische Darstellung die Qua-
lität des Tests abschätzen (siehe Abbildung 12). So wurde unter Ergebnisbetrachtung 
ein Test verworfen, wenn: 
 die ersten drei Antworten falsch waren, 
 der PG-Wert unter 17 % oder über 35 % lag, 
 μ größer als der Startwert war, 

















































 die Analyse in einem Quadranten fehlgeschlagen ist und eine Testwiederholung 
möglich war. 
Konnte ein Test nicht wiederholt werden, wurde bei einer fehlgeschlagenen Analyse 
oder einer unplausiblen berechneten Schwelle der von QUEST zuletzt berechnete 
Testwert verwendet. 
 
Abbildung 12 „datview“-Ausgabe eines Versuchsablaufs 
Darstellung der Reizdarbietung auf der Abszisse und der Reizintensität (Testwert) auf der 
Ordinate, farbige Punkte sind korrekte Antworten, transparente Punkte unkorrekte Ant-
worten. a) ist ein Beispiel eines guten Verlaufs, wobei sich mit zunehmenden Reizdarbie-
tungen die Schwelle einpendelt. b) ist ein Beispiel eines schlechten Verlaufs. Der Pro-
band erkennt den Reiz unzuverlässig beim Startwert, daraufhin verwendet QUEST kleine 
Stufen, die dann im weiteren Verlauf nicht mehr erkannt werden. 
Parameter und Versuchsablauf 
In diesem Untersuchungsabschnitt wurde der Auge-Monitor-Abstand auf 60 cm einge-
stellt, die daraus resultierenden Stimuluspositionen werden in den Modalitäten erläutert. 
Die Stimuli werden für 200 ms angezeigt. Der Vorteil ist, dass dabei keine sakkadischen 
Augenbewegungen möglich sind, die die Detektion des Stimulus erleichtern, da der 
Stimulus schon verschwunden ist, wenn die Sakkade ihr Ziel erreicht. Daraus resultiert 
eine indirekte Fixationskontrolle. Bei uneingeschränkter Antwortzeit erfolgt nach Stimu-
lusbestätigung eine Pause von 500 ms (siehe Abbildung 13). Für die Instruktion und zur 
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kurzen Probe wurden zwei bis drei Stimuli getestet. Dadurch konnte bereits erkannt 
werden, ob der Patient in dieser Modalität Schwierigkeiten aufwies, bspw. aufgrund ei-
nes Gesichtsfeldausfalls, der schon in der Perimetrie zu erkennen war, oder eines Defi-
zits in dieser Modalität. Andererseits konnte eine zu kurze Stimulusanzeige zu erhebli-
chen Problemen führen. Dieses Phänomen zeigte sich bereits in den Studien der Al-
tersnormierung bei älteren Normprobanden (Zawislo 2009). Aufgrund dessen wurde bei 
diesen Patienten, die den Stimulus bei längerer Darbietungszeit erkennen konnten, die-
se Modalität im Standreiz durchgeführt. Konnte ein Stimuli in einem oder mehreren 
Quadranten absolut nicht erkannt werden, wurde dieser Quadrant abgeschaltet und 
ging nicht in die Schwellenberechnung ein. Diese Optionen wurden in der statistischen 
Auswertung entsprechend berücksichtigt. Bei einer falschen Antwort ertönte als Feed-
back ein kurzer Piepton. 
 
Abbildung 13 Versuchsablauf quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie 
Modalitäten einfacher visueller Funktionen: Luminanz (Kontrast) – Bewegung – 
Farbe 
Die Stimuli haben in ihrem Mittelpunkt einen Abstand von circa fünf Sehwinkelgrad zum 
Fixpunkt. Der Durchmesser des Kreises und die Längsseite eines Quadrats betragen in 
diesen Modalitäten 210 und 186 arcmin (siehe Abbildung 14).  
In der Kontrastwahrnehmung (Luminanz) bilden 20 000 weiße Punkte (108 cd/m²) mit 
einer Größe von 5 arcmin die Reize, die sich von einem grauen Hintergrund (54 cd/m²) 
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abheben. Der Startwert und gleichzeitig der größte Schwellenwert ist mit 100 % Kon-
trastunterschied festgelegt. 
In der Bewegungswahrnehmung wird ein Muster mit schwarzen bewegten Punkten 
(Geschwindigkeit 3°/sec, Größe 5 arcmin) auf einer grauen Fläche verwendet. Die Rei-
ze (20 000 Punkte) heben sich durch eine scheinbar entgegengesetzte Bewegungsrich-
tung vom Hintergrund ab. Um eine Detektion anhand von Konturen des Reizes zu ver-
meiden, ist die Lebensdauer der Punkte auf 0,1 Sekunden limitiert. Der Startwert 
(100 %) und somit maximale Schwellenwert beträgt hier 180°. 
 
Abbildung 14 Modalitäten und Reizkonfiguration der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie 
Die Farbwahrnehmung wurde in Anlehnung an die Ishihara-Farbtafeln gestaltet. So bil-
det eine graue Fläche mit einem zentralen Quadrat (Tafel) aus vielen Punkten (variable 
Größe der Punkte maximal 15 arcmin) mit einer Wellenlänge von 650 nm (Grün) den 
Hintergrund. Die Stimuli werden ebenfalls aus diesen Punkten gebildet, jedoch mit einer 
Wellenlänge von 550 nm (Rot). Alle Punkte sind wiederum durch einen Jitter-Abstand 
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von 1,5 arcmin zufällig angeordnet (Positionsrauschen). Zudem variiert zufällig die Lu-
minanz der farbigen Punkte (zwischen 0 und 40 % der maximalen Luminanz). Der ma-
ximale Unterschied und Startwert (100 %) zwischen Reiz und Hintergrund ergibt somit 
100 nm.  
2.3.4 Voruntersuchungen: Reliabilitätsstudie der quadrantenspezifischen 
Schwellenkampimetrie mit Vergleichsgruppe 
Die kampimetrischen Untersuchungsverfahren sind neuartig und wurden für die Unter-
suchung visueller Teilleistungsstörungen entwickelt. Die Qualität eines Testverfahrens 
wird u. a. durch die Reliabilität gekennzeichnet. Da die gesamte Testbatterie sehr um-
fangreich und eine mehrmalige Durchführung dieser Tests für Patienten kaum möglich 
ist, ist die Reliabilität der Kampimetrie essenziell. Die Überprüfung erfolgte im Rahmen 
dieser Dissertation in Berlin an neun gesunden Probanden, die an fünf aufeinanderfol-
genden Tagen zur gleichen Tageszeit mit maximalem Testabstand von vier Tagen mit 
den Verfahren getestet wurden.  
Darüber hinaus sind für die Beurteilung gemessener Patientenwerte Normwerte ver-
schiedener Altersgruppen notwendig, die von zwei neurobiologischen Diplomarbeiten in 
Bremen erhoben wurden (Schlede 2009; Zawislo 2009). Auf diese Normwerte wird in 
der vorliegenden Dissertation zurückgegriffen. In beiden Arbeiten erfolgte eine Auftei-
lung in fünf Altersgruppen zu jeweils ca. zehn Probanden (Gruppe 1: 20–29 Jahre, 
Gruppe 2: 30–39 Jahre, Gruppe 3: 40–49 Jahre, Gruppe 4: 50–59 Jahre und Gruppe 5: 
über 59 Jahre).  
Zusammenfassend wurde festgestellt, dass in fast allen Modalitäten ein signifikanter 
Anstieg der Wahrnehmungsschwellen im Alter vorkommt. Lediglich bei der Detektion 
der Farbe bleiben die Schwellen auch im höheren Alter nahezu gleich (Zawislo 2009). 
Anhand dieser Daten konnten die Wahrnehmungsschwellen der Patienten mit denen 
der Normprobanden von einer altersbedingten Veränderung der Reizwahrnehmung un-
terschieden werden.  
2.3.5 Läsionscharakteristik und Läsionskartierung 
Anhand der MRT- (27 Patienten) und CT-Aufnahmen (neun Patienten) wurde für jeden 
Patienten die Läsion in Bezug auf Alter, Art, Stromgebiet und Lokalisation einschließlich 
mitbetroffener Hirnlappen und Strukturen charakterisiert und dokumentiert (siehe Anla-
ge „Tag I/Läsionscharakteristik“). Mithilfe eines neuroanatomischen Atlasses (Template 
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„aal“, siehe unten) wurde die Lage zur Calcarina (ober-/unterhalb oder beides) bestimmt 
und ermittelt, ob es sich um eine posteriore (hinter dem Splenium) oder anteriore (Tha-
lamus) bzw. mediale oder laterale (Grenze = Gyrus X) bzw. medial-laterale Lage han-
delt. Bestimmt wurde weiterhin, ob eine Beteiligung der Sehstrahlung, der Weißen Sub-
stanz, des Spleniums, der Basalganglien, des Mesencephalon, des Thalamus, des Ce-
rebellums, des Frontalhirns, der Insula und des Hippocampus vorliegt und auf welcher 
Seite sich die Läsion befindet (links, rechts, bilateral). Ferner wurde das Vorliegen einer 
Atrophie oder SAE (Subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie) geprüft und der 
Wahlund-Score bestimmt. Der Wahlund-Score (WS) sagt aus, in wie vielen Bereichen 
des Gehirns und in welchem Ausmaß Defekte in der Weißen Substanz vorhanden sind 
(Wahlund et al. 2001). Diese Befunde sind wichtig, um für die Interpretation der Unter-
suchungsergebnisse die Läsion des untersuchten Schlaganfalls zugrunde zu legen – 
und nicht multiple zerebrale Schädigungen bzw. eine Atrophie. Bei Patienten ohne 
Atrophie, SAE und einem WS < 5 wurde eine Läsionskartierung vorgenommen. 
Die Läsionskartierung wurde von einem für die Symptomatik des Patienten geblindeten 
Arbeitsgruppenmitglied vorgenommen und mit dem Programm MRIcron durchgeführt. 
Diese Software dient der Darstellung und Analyse von MRT-Bildern. Überwiegend la-
gen MRT-Bilder für die Analyse vor, bei nur 9 % dieser Patienten standen lediglich CT-
Aufnahmen zur Verfügung. Die Kartierung bezeichnet die Übertragung der zerebralen 
Schädigung eines Patienten in ein standardisiertes Gehirn in definierten Schnittbildern 
(Schichten). Diese konstruierten Bereiche werden Region of Interest (ROI) oder Volume 
of Interest (VOI) genannt. Für diese Studie wurden als Referenzgehirn das Template 
einer T1-gewichteten MRT-Aufnahme des Montreal Neurological Institute sowie ein 
neuroanatomischer Atlas (Template „aal“) verwendet (Tzourio-Mazoyer et al. 2002). Für 
die AC-PC Orientierung (Verbindungslinie zwischen anteriorer und posteriorer Kommis-
sur, dient als Referenzebene für neuroanatomische Koordinatenangaben) der Patien-
tenaufnahmen wurde das Template etwas rotiert. In die transversalen Schnittbilder (24 
Schichten, Schichtdicke 6 mm) wurde die Ausdehnung der zerebralen Schädigung ei-
nes Patienten manuell eingezeichnet (siehe exemplarisch Abbildung 16). Mithilfe des 
„aal“-Templates konnte eine präzise Lokalisation und Einbeziehung verschiedener ze-
rebraler Strukturen vorgenommen werden, die in einem zusätzlichen Dokumentations-
bogen erfasst wurden. Über die eingezeichneten Flächen (ROIs) kann die Software die 
Größe der VOI berechnen und somit die Ausdehnung der Schädigung in Voxel (Volu-
menelement in 3D-Bilddaten) ermitteln (Vogl et al. 2011). 
 
43 
2.3.6 Statistische Auswertung 
Bei allen statistischen Auswertungen wurde für Signifikanzen eine Irrtumswahrschein-
lichkeit von unter fünf Prozent (p < 0,05) angenommen, für hochsignifikante Ergebnisse 
von p < 0,001 und für einen Trend von p < 0,1. 
Auswertung der Reliabilitätsstudie (Vergleichsgruppe) 
Die statistische Analyse wurde in SPSS – Statistics (Version 19) durchgeführt. Für jede 
Modalität und Aufgabe (Detektion und Diskrimination) wurden zwei- oder dreifaktorielle 
Varianzanalysen (ANOVAs) mit den Faktoren „Quadrant“ (QI–IV), „Testtag“ (1–5) und 
„Aufgabe“ durchgeführt. Für die Analyse zwischen dem ersten und den folgenden Test-
tagen erfolgten Bonferroni-korrigierte paarweise Vergleiche. Zusätzlich wurden nach 
Pearson für jede Modalität sämtliche Schwellen aller Quadranten und aller Testtage 
zwischen den Detektions- und Diskriminationsaufgaben (180 Paare) korreliert. 
Auswertung Patientendaten 
Die relevanten Patientendaten wurden in eine für dieses Projekt entwickelte Access-
Datenbank (Microsoft) eingegeben und für die statistische Auswertung in SPSS (Versi-
on 19) überführt. 
Für die Auswertung von Tag I und Tag II wurde zunächst überprüft, welche Patienten 
an allen Zusatzuntersuchungen teilgenommen hatten. Diese Patienten bildeten die 
Gruppe „alle Patienten“. Daraus wurde eine Gruppe „Patienten mit umschriebenen Lä-
sionen“ gebildet, die eine occipitale Läsion (occipito-parietal, occipito-temporal, occipito-
temporo-parietal), einen Wahlund-Score ≤ 4 und keine Atrophie bzw. SAE aufwiesen. 
Innerhalb dieser Gruppe wurde dann noch einmal hinsichtlich der Lokalisation der Läsi-
on in „linke Hemisphäre“ und „rechte Hemisphäre“ differenziert. Über diese vier Grup-
pen erfolgte eine deskriptive Statistik für die Daten der Tage I und II einschließlich der 
Läsionscharakteristik. Aus dieser Analyse heraus wurde eine weitere Patientengruppe 
„mit freiem Gesichtsfeld“ gebildet, diese Patienten wiesen in der statischen 30°-
Perimetrie keinen Gesichtsfelddefekt auf und waren von besonderem Interesse. Des 
Weiteren wurden statistische Zusammenhänge der einzelnen Untersuchungen (von 
allen Untersuchungstagen), Anamnesedaten und Läsionscharakteristika analysiert. Für 
die Vergleiche der Gruppen „linke Hemisphäre“ und „rechte Hemisphäre“ erfolgten Chi-
Quadrat-Tests. Für die Patientengruppe „mit freiem Gesichtsfeld“ wurde dies aufgrund 
der niedrigen Fallzahl nicht durchgeführt. 
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  ZPatient = Z-Score XPatient = μ des Patienten eines Quadranten X̅Normproband = Mittelwert μ in der Altersgruppe SNormproband = Standardabweichung vom Mittelwert Für alle Modalitäten wurden die Werte aus den Studien der Altersnormierung verwendet (siehe Voruntersuchungen/Altersnormierung). Anhand der Z-Scores konnte beurteilt werden, ob ein Patient in einer Modalität Auffälligkeiten aufwies. Ein Z-Score über 2 galt als auffällig. Bei einer Abschaltung eines Quadranten wurde ein Wert von 30 und bei einer Stimuluserkennung ausschließlich des Startwerts ein Wert von 20 festgelegt. Für die Versuchsverfahren mit der Erhebung von Reaktionszeiten (Posner) wurde diese Berechnung analog durchgeführt. Zur Darstellung wurden die Quadranten in kontraläsi-onale (Q I und QII) und ipsiläsionale (Q III und Q IV) unterteilt (siehe Abbildung 15). Zur weiteren Analyse der Quadranten wurde der Wilcoxon-Rangsummen-Test angewendet. 
 Abbildung 15 Hypothesengeleitete Quadrantenbezeichnung Bei einer Läsion der rechten Hemisphäre befinden sich die kontraläsionalen Quadranten I und II im linken GF, bei einer Läsion der linken Hemisphäre im rechten GF Anhand aufschlussreicher Einzelfälle sollen in diesem Zusammenhang komplexe Un-tersuchungsbefunde und Besonderheiten der Klinik eines occipitalen Infarkts dargestellt werden.  
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3 Ergebnisse und Diskussion 
Dieses Kapitel gliedert sich in zwei Unterkapitel. Zunächst werden die Ergebnisse aus 
den neurologischen, neuropsychologischen und ophthalmologischen Untersuchungen 
der Patientengruppe (Unterkapitel 3.1) und dann die Ergebnisse der erweiterten Diag-
nostik visueller Teilleistungsstörungen in den jeweiligen Untergruppen (Unterkapitel 3.2) 
erläutert und diskutiert. 
3.1 Neurologisches, neuropsychologisches und ophthalmologisches Screening 
(Tage I und II) 
3.1.1 Ergebnisse der Patientengruppe 
In die Auswertung dieser Arbeit wurden insgesamt 36 Patienten einbezogen (Gruppe 
„alle Patienten“; Durchschnittsalter 57,1 Jahre ± 14,4 Jahre, mittlerer Wahlund-Score 
2,2, SD 2,2), davon waren 58,3 % Männer. Der größere Anteil an Männern verhält sich 
analog zu den meisten Schlaganfallstudien (Brandt 2000, Cals 2002, Kumral 2004). Bei 
allen Patienten lag eine Ischämie vor, die sich bei 83 % als Erstereignis manifestierte. 
Bei 92 % der Patienten war das Stromgebiet der Arteria cerebri posterior (PCA) betrof-
fen, nur bei einer kleinen Gruppe von 8 % das Gebiet der Arteria cerebri media (MCA). 
Diese Zahlen sind auf das Einschlusskriterium der Lokalisation der Läsion des occipita-
len, parieto-occipitalen und temporo-occipitalen Kortex zurückzuführen. Die rechte He-
misphäre war etwas häufiger betroffen (47 %) als die linke (42 %), wobei 11 % bilatera-
le Läsionen aufwiesen. Von den Patienten hatten 28 umschriebene Läsionen (Gruppe 
„Patienten mit umschriebenen Läsionen“ [UL]; Alter 55,2 Jahre, ± 15,3 Jahre, 16 ♂, 
12 ♀, mittlerer Wahlund-Score 1,6, SD 1,3). In der weiteren Unterteilung der Gruppe UL 
in „links-hemisphärielle Läsion“ (N = 13) und „rechts-hemisphärielle Läsion“ (N = 13) 
wurden zwei Patienten mit bilateraler Läsion nicht berücksichtigt. Eine Übersicht der 






  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
Geschlecht 
 
männlich 21 58,3 % 16 57,1 % 7 53,8 % 8 61,5 % 
weiblich 15 41,7 % 12 42,9 % 6 46,2 % 5 38,5 % 
Alter in Jahren 
 
MW ± SD 57,1 ± 14,4 55,2 ± 15,3 49,9 ± 19,4 59 ± 9,4 
Weite 20-80 20-79 20-79 42-73 
Ausbildung 14,4 ± 2,6 13,9 ± 2,3 13,5 ± 2,5 14,5 ± 2,3 
Weite 9-21 9-18 10-18 12-18 
Händigkeit 
 
rechts 32 88,9 % 25 89,3 % 11 84,6 % 12 92,3 % 
ambidexter 3 8,3 % 3 10,7 % 2 15,4 % 1 7,7 % 
Zeit seit Läsion (d) 387,6 ± 678,1 421,3 ± 741,0 583,7 ± 909 276,7 ± 583,5 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 
Tabelle 1 Deskriptive Statistik 
Läsionscharakteristik 
Eine Übersicht zur Läsionscharakteristik innerhalb der einzelnen Gruppen gibt Tabelle 
2. Der occipitale Hirnlappen war bei allen Patienten am häufigsten betroffen (53 %). 
Eine occipito-temporale Beteiligung lag bei 22 %, eine occipito-parietale bei 8 % und 
eine occipito-parieto-temporale bei 17 % der Patienten vor. Unter Betrachtung der ein-
zelnen Gruppen (s. o.) fällt auf, dass bei den Patienten mit umschriebener linksseitiger 
Läsion der occipito-temporale Lappen signifikant häufiger betroffen war als bei rechts-
seitigen Läsionen (links 46 %, rechts 7,7 %, x² (N = 26) = 4,887, p < 0,05). Die Lage der 
Läsion in Bezug zur Calcarina war selten isoliert oberhalb und trat so nur in der gesam-
ten Gruppe auf (8 %). Bei Patienten mit UL war sie entweder isoliert unterhalb der Cal-
carina (55 %) oder betraf beide Seiten (46 % ober- und unterhalb). Des Weiteren fiel 
eine vorwiegend eher mediale Lage der Schädigung (61 %) auf, vor allem bei um-
schriebenen links-hemisphäriellen Läsionen (links 69 %, rechts 46 %, n. s.). Bei der 
Analyse der mitbetroffenen Strukturen (vgl. Tabelle 3) konnte eine überwiegende Betei-
ligung der Sehstrahlung festgestellt werden, die in der gesamten Gruppe (83 %) und bei 
Patienten mit UL (77 %) ähnlich ausfiel, bei linksseitiger Läsion mit 92 % Beteiligung 
aber besonders auffällt. Bei rechtsseitiger Läsion war sie nur bei 62 % der Patienten 
mitbetroffen (x² [N = 26] = 3,467, p < 0,1). 
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Die Weiße Substanz war mit über 90 % in allen Gruppen sehr häufig miteinbezogen. 
Das Kleinhirn war bei einem Viertel aller Patienten mitbetroffen, bei 20 % der Hippo-
campus und bei 17 % der Thalamus. Bei der Betrachtung der Patienten mit UL ist dies-
bezüglich auffallend, dass sich der Anteil der Hippocampusläsionen auf 32 % erhöht hat 
und somit einen interessanten Aspekt im Zusammenhang mit umschriebenen posterio-
ren Infarkten aufwirft. In der Differenzierung der Schädigungsseite fiel zudem eine signi-
fikant höhere Beteiligung des Hippocampus bei links-hemisphärieller Läsion von 54 % 
gegenüber einer Beteiligung von nur 8 % bei rechts-hemisphärieller Läsion auf 
(x² [N = 26] = 6,500, p < 0,05). Die Beteiligung von Kleinhirn und Thalamus blieb in die-
sen Untergruppen annähernd gleich. Weniger betroffen waren Splenium, Basalgangli-
en, Mesencephalon, Frontalhirn und Insula (< 4 %).  
  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
Bildgebung 
 
MRT 27 75,0 % 21 75,0 % 11 84,6 % 9 69,2 % 
CCT 9 25,0 % 7 25,0 % 2 15,4 % 4 30,8 % 
Stromgebiet 
 
PCA 33 91,7 % 25 89,3 % 12 92,3 % 11 84,6 % 
MCA 3 8,3 % 3 10,7 % 1 7,7 % 2 15,4 % 
Wahlund-Score 
 
MW/SD 2,2 ± 2,2 1,6 ± 1,3 1,5 ± 1,1 1,5 ± 1,3 
Weite 0-10 0-4 0-3 0-4 
Hirnlappen 
 
Occipital 19 52,8 % 14 50,0 % 6 46,2 % 7 53,8 % 
Occipital-temporal 8 22,2 % 7 25,0 % 6 46,2 % 1 7,7 % 
Occipital-parietal 3 8,3 % 2 7,1 % 0 0 % 2 15,4 % 
Occi-pari-tempo 6 16,7 % 5 17,9 % 1 7,7 % 3 21,3 % 
Lage zu Calcarina 
 
Über 3 8,3 % 1 3,6 % 0 0 % 0 0 % 
Unter 14 38,9 % 12 42,9 % 7 53,8 % 5 38,5 % 
Beides 18 50,0 % 15 53,6 % 6 46,2 % 8 61,5 % 
Nicht bestimmbar 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Lage 
 
Mehr medial 22 61,1 % 16 57,1 % 9 69,2 % 6 46,2 % 
Mehr lateral 4 11,1 % 4 14,3 % 1 7,7 % 3 21,3 % 
Beides 10 27,8 % 8 28,6 % 3 23,1 % 4 30,8 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 
Tabelle 2 Läsionscharakteristik 
 
48 
  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
Sehstrahlung 
 
Betroffen 30 83,3 % 22 78,6 % 12 92,3 % 8 61,5 % 
Nicht betroffen 6 16,7 % 6 21,4 % 1 7,7 % 5 38,5 % 
Weiße Substanz 
 
Betroffen 35 97,2 % 27 96,4 % 12 92,3 % 13 100,0 % 
Nicht betroffen 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Splenium 
 
Betroffen 2 5,6 % 1 3,6 % 0 0,0 % 1 7,7 % 
Nicht betroffen 33 91,7 % 26 92,9 % 12 92,3 % 12 92,3 % 
Nicht beurteilbar 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Basalganglien 
 
Betroffen 3 8,4 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Nicht betroffen 32 88,9 % 26 92,9 % 11 84,6 % 13 100,0 % 
Nicht beurteilbar 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Mesencephalon 
 
Betroffen 2 5,6 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Nicht betroffen 27 75,0 % 23 82,1 % 11 84,6 % 13 100,0 % 
Nicht beurteilbar 7 19,4 % 4 14,3 % 1 7,7 % 0 0 % 
Thalamus 
 
Betroffen 6 16,7 % 4 14,3 % 2,0 15,4 % 2 15,4 % 
Nicht betroffen 28 77,8 % 22 78,6 % 9,0 69,2 % 11 84,6 % 
Nicht beurteilbar 2 5,6 % 2 7,1 % 2,0 15,4 % 0 0 % 
Cerebellum 
 
Betroffen 9 25,0 % 7 25,0 % 4 30,8 % 3 23,1 % 
Nicht betroffen 27 75,0 % 21 75,0 % 9 69,2 % 10 76,9 % 
Frontalhirn 
 
Betroffen 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Nicht betroffen 34 94,4 % 27 96,4 % 12 92,3 % 13 100,0 % 
Nicht beurteilbar 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Insula 
 
Betroffen 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Nicht betroffen 34 94,4 % 27 96,4 % 12 92,3 % 13 100,0 % 
Nicht beurteilbar 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Hippocampus 
 
Betroffen 11 20,5 % 9 32,1 % 7 53,8 % 1 7,7 % 
Nicht betroffen 24 66,7 % 18 64,3 % 5 38,5 % 12 92,3 % 
Nicht beurteilbar 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten 
mit links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 




Eine Übersicht über die allgemeine Klinik veranschaulicht Tabelle 4. Die Initialsympto-
me waren bei allen Patienten mit 90 % vorrangig Sehstörungen, knapp ein Drittel gab 
Sensibilitätsstörungen an, ein Viertel der Patienten Kopfschmerzen und ein geringer 
Anteil Schwindel (14 %), Verwirrtheit (11 %) und Paresen (8 %). Die Symptome Apha-
sie, Gedächtnisschwierigkeiten und Übelkeit wurden zu diesem Zeitpunkt nur selten 
angegeben (< 6 %). Symptome einer TIA traten nicht auf. 
Vergleicht man die Seiten der Läsion, so wiesen Patienten mit links-hemisphärieller Lä-
sion insgesamt mehr Symptome auf, vor allem Sehstörungen (links 92 %, rechts 77 %, 
n. s.) und Kopfschmerzen (links 54 %, rechts 8 %, x² [N = 26] = 6,500, p < 0,05). Dage-
gen traten nur die Sensibilitätsstörungen rechts-hemisphäriell häufiger auf (links 23 %, 
rechts 46 %, n. s.).  
In der klinisch-neurologischen Untersuchung blieben die Okulomotorik und die Motorik 
der oberen Extremität überwiegend ohne pathologischen Befund. Neglecttypische 
Symptome waren selten und die überprüfenden Papiertests dazu unauffällig.  
Obwohl Gedächtnisstörungen initial nur sehr selten genannt wurden, gab bei der ge-
naueren Befragung zu aktuellen subjektiven Einschränkungen ein Viertel der Patienten 
Gedächtnisschwierigkeiten an, ein Drittel bejahte, Wortfindungsstörungen zu haben, 
und Lesestörungen traten bei über 42 % der Patienten auf (vgl. Tabelle 5). Die beiden 
erstgenannten wurden häufiger von Patienten mit linksseitigem Infarkt angegeben, so-
gar 46 % dieser Patienten gaben Wortfindungsstörungen gegenüber 15 % der Patien-
ten mit rechtsseitiger Läsion an (x² [N = 26] = 2,889, p < 0,1). Lesestörungen traten in 
beiden Gruppen etwa gleich häufig auf. Angesichts einer überwiegenden Angabe von 
Sehstörungen (s. o.) überrascht dies nicht und ist von einer Aphasie im Zusammenhang 
mit Wortfindungsstörungen abzugrenzen. Gedächtnisstörungen (links 31 %, rechts 
15 %) können u. a. auf eine Beteiligung des Hippocampus zurückzuführen sein, auch 
im Hinblick auf die vermehrt betroffenen Patienten mit linksseitigen Infarkten. Hierauf 




  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
Initialsymptome 
Sehstörung 32 88,9 % 24 85,7 % 12 92,3 % 10 76,9 % 
Sensibilitätsstörung 11 30,6 % 9 32,1 % 3 23,1 % 6 46,2 % 
Kopfschmerz 9 25,0 % 8 28,6 % 7 53,8 % 1 7,7 % 
Schwindel 5 13,9 % 3 10,7 % 2 15,4 % 1 7,7 % 
Parese 3 8,3 % 3 10,7 % 1 7,7 % 2 15,4 % 
Aphasie/Sprache 2 5,6 % 2 7,1 % 2 15,4 % 0 0 % 
Übelkeit 2 5,6 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Gedächtnis 2 5,6 % 2 7,1 % 2 15,4 % 0 0 % 
Verwirrtheit 4 11,1 % 4 14,3 % 3 23,1 % 1 7,7 % 
Vorherige TIA 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Gesichtsfeld 
Fingerperimetrie 18 50,0 % 14 50,0 % 7 53,8 % 5 38,5 % 
Okulomotorik 
Nicht konj. Bulbi 2 5,6 % 2 7,1 % 2 15,4 % 0 0 % 
Doppelbilder 2 5,6 % 1 3,6 % 0 0 % 0 0 % 
Blickfolge links betr. 3 8,3 % 1 3,6 % 0 0,0 % 1 7,7 % 
Blickfolge rechts betr. 4 11,1 % 2 7,1 % 1 7,7 % 1 7,7 % 
Blickfolge oben betr. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Blickfolge unten betr. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Sakkaden n. links (t) auff. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Sakkaden n. links (r) auff. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Sakkaden n. rechts (t) auff. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Sakkaden n. rechts (r) auff. 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Greifbewegung 
Links eingeschränkt 1 2,8 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Rechts eingeschränkt 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Extinktion 
Visuell links 1 2,8 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Visuell rechts 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Akustisch links 3 8,3 % 2 7,1 % 1 7,7 % 1 7,7 % 
Aakustisch rechts 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Taktil links  1 2,8 % 1 3,6 % 0 0 % 0 0 % 
Taktil rechts 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Neglekt 
Fixierte Blickrichtung 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Fixierte Kopfhaltung 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Keine spont. Bewegung 2 5,6 % 2 7,1 % 0 0 % 2 15,4 % 
Kein Blickkontakt 1 2,8 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 
Tabelle 4 Neurologische Anamnese und Untersuchung 
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Ophthalmologie und Neuro-Ophthalmologie 
Unter den subjektiven Sehstörungen (vgl. Tabelle 5) wurde erwartungsgemäß am häu-
figsten der Gesichtsfelddefekt mit ca. 56 % angegeben, die Patienten mit umschriebe-
nen Läsionen gaben ihn etwas weniger häufig an (50 %). Die zweithäufigste Sehstö-
rung war interessanterweise das Auftreten von Phosphenen (39 %). Patienten mit links-
seitigem Infarkt waren davon signifikant häufiger betroffen (links: 62 %, rechts: 8 %, 
x² [N = 26] = 5,850, p < 0,05). 
Mehrfach wurden auch Störungen der räumlichen Orientierung (19 %) angegeben, we-
niger oft Störungen der Auge-Hand-Koordination, des Stereosehens (beides 11 %) und 
der Bewegungs- und Farbwahrnehmung sowie das Auftreten von Halluzinationen (8 %). 
Bei nur knapp 6 % sind Symptome einer Prosopagnosie aufgetreten. Insgesamt ist fest-
zustellen, dass bei diesen Sehstörungen keine signifikanten Seitenunterschiede be-
standen, jedoch Patienten mit links-hemisphärieller Läsion diese Symptome vermehrt 
angaben. 
  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
subjektive Einschränkung
 
Gedächtnis 10 27,8 % 7 25,0 % 4 30,8 % 2 15,4 % 
Wortfindungsstörung 11 30,6 % 9 32,1 % 6 46,2 % 2 15,4 % 
Lesen 16 44,4 % 12 42,9 % 5 38,5 % 6 46,2 % 
subjektive Sehstörung 
 
Gesichtsfeld-Defekt 20 55,6 % 14 50,0 % 7 53,8 % 5 38,5 % 
Räuml. Orientierung 7 19,4 % 5 17,9 % 3 23,1 % 2 15,4 % 
Auge-Hand-Koordination 4 11,1 % 3 10,7 % 1 7,7 % 2 15,4 % 
Bewegungswahrnehmung 3 8,3 % 3 10,7 % 2 15,4 % 1 7,7 % 
Prosopagnosie 2 5,6 % 2 7,1 % 1 7,7 % 1 7,7 % 
Farbe 3 8,3 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Stereo 4 11,1 % 4 14,3 % 2 15,4 % 2 15,4 % 
Phosphene 14 38,9 % 11 39,3 % 8 61,5 % 2 15,4 % 
Halluzinationen 3 8,3 % 2 7,1 % 1 7,7 % 1 7,7 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 
Tabelle 5 Subjektive Störungen 
Die fingerperimetrische Gesichtsfeldprüfung ergab bei der Hälfte der Patienten einen 
Gesichtsfelddefekt, jedoch zeigte sich in der statischen Übersichtsperimetrie (76 
Punkte, 30°) bei nur 28 % der Patienten ein freies Gesichtsfeld (vgl. Tabelle 6).  
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Die Perimetrie aller Patienten ergab folgende Befunde: 3 % hatten eine komplette He-
mianopsie, 17 % eine inkomplette Hemianopsie, 39 % eine Quadrantenanopsie und 
14 % ein Skotom. In der Gruppe der Patienten mit umschriebenen Läsionen wies nie-
mand eine komplette Hemianopsie auf. Die entsprechende Verteilung der Perimetriebe-
funde dieser Gruppe kann Tabelle 6 entnommen werden. Seitenunterschiede sind inso-
fern auffällig, als die inkomplette Hemianopsie bei linksseitigem Infarkt häufiger aufge-
treten ist, Skotome hingegen gar nicht. 23 % der Patienten mit rechtsseitigem Infarkt 
wiesen ein Skotom auf. Quadrantenanopsien sind in beiden Gruppen gleich häufig. 
  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre
N 36 28 13 13 
Neurologische Symptome 
 




Nahvisus 0,8 ± 0,3 0,8 ± 0,3 0,8 ± 0,3 0,7 ± 0,2 
Fernvisus*  1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,3 1,0 ± 0,3 0,9 ± 0,3 
Statische Perimetrie 
 
Freies Gesichtsfeld 10 27,8 % 10 35,7 % 5 38,5 % 5 38,5 % 
Komplette Hemianopsie 1 2,8 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Inkomplette Hemianopsie 6 16,7 % 5 17,9 % 4 30,8 % 1 7,7 % 
Quadrantenanopsie 14 38,9 % 10 35,7 % 4 30,8 % 4 30,8 % 
Skotom 5 13,9 % 3 10,7 % 0 0 % 3 23,1 % 
Farbsehen 
 
Ishihara auffällig 2 5,6 % 2 7,1 % 1 7,7 % 0 0 % 
Stereosehen (Lang) 
 
Intakt 19 52,8 % 14 50,0 % 8 61,5 % 4 30,8 % 
Partiell intakt 8 22,2 % 7 25,0 % 2 15,4 % 3 23,1 % 
Defekt 7 19,4 % 5 17,9 % 3 23,1 % 4 30,8 % 
Amblyopie/Strabismus 2 5,6 % 2 7,1 % 0 0 % 2 15,4 % 
Katze nicht gesehen 16 44,4 % 14 50,0 % 5 38,5 % 9 69,2 % 
Stern nicht gesehen 9 25,0 % 9 32,1 % 4 30,8 % 5 38,5 % 
Auto nicht gesehen 12 33,3 % 11 39,3 % 4 30,8 % 7 53,8 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4), *Fernvisus des besseren Auges 
Tabelle 6 Neuro-Ophthalmologie 
Der Ishihara-Farbtest und der Fragmentierte Bildertest als weiterführende ophthalmolo-
gische Tests waren unauffällig (siehe Tabelle 6). Dahingegen zeigte der Lang-
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Stereotest ein interessantes Ergebnis: Nur die Hälfte der Patienten mit umschriebener 
occipitaler Läsion zeigte einen unauffälligen Befund, bei 25 % war er teilweise auffällig 
und bei 18 % war keine Erkennung der Objekte möglich (7 % nicht teilgenommen). In 
Bezug zur Seite der Schädigung ist die Patientengruppe mit rechtsseitiger Läsion ins-
gesamt stärker betroffen (intakt links: 62 %, rechts: 31 %, n. s.).  
Neuropsychologische Symptome 
Eine Übersicht über die Ergebnisse der neuropsychologischen Testung gibt Tabelle 7. 
Der DemTect ergab bei 86 % aller Patienten ein unauffälliges Ergebnis, bei etwa 14 % 
entsprach er einer milden kognitiven Beeinträchtigung. Der Verdacht auf eine Demenz 
wurde in keinem Fall gestellt (auch bedingt durch Ausschlusskriterien). Bei der Analyse 
der Untertests fielen verstärkt Defizite bei der Aufgabe „erneuter Abruf Wörter“ auf, und 
zwar sowohl in der Gesamtgruppe als auch bei Patienten mit occipitalen Läsionen. In 
der Seitendifferenzierung waren davon die Patienten mit umschriebener links-
hemisphärieller Läsion signifikant stärker betroffen (x² [N = 26] = 4,492, p < 0,05). Zu-
dem zeigte sich nur in dieser Gruppe bei 31 % ein auffälliges Gesamtergebnis, bei 
rechts-hemisphärieller Läsion war der Test zu 100 % unauffällig (x² [N = 26] = 4,727, 
p < 0,05). Dieses Resultat ergänzt und quantifiziert die bisherige Beobachtung der ver-
stärkten subjektiven Wortfindungs- und Gedächtnisstörungen sowie der Hippocampus-
beteiligung in dieser Patientengruppe. 
In dem Rey-Osterrieth-Figure-Test setzte sich dieser Trend fort. Davon abgesehen war 
die Aufgabe des Abzeichnens gänzlich unauffällig, sogar die Hälfte aller Patienten ab-
solvierte diese Aufgabe überdurchschnittlich gut. Bei dem unmittelbaren Abruf der Figur 
erzielten knapp 20 % aller Patienten ein nur weit unterdurchschnittliches oder unter-
durchschnittliches Ergebnis. Davon waren insbesondere bei Patienten mit umschriebe-
nen Läsionen (14 %) verstärkt diejenigen mit linksseitigem Infarkt betroffen (weit unter-
durchschnittlich oder unterdurchschnittlich links 23 %, rechts 8 %, n. s.). Etwa zwei Drit-
tel der Patienten mit UL hatten ein durchschnittliches Ergebnis.  
Bei dem Test zur verdeckten Aufmerksamkeit (Posner) war die Hälfte der Patienten mit 
UL generell verlangsamt gegenüber der Altersnorm. Eine Seitendifferenz für die Reiz-
wahrnehmung oder eine Verlangsamung für den invaliden Reiz konnte kaum festge-
stellt werden. Auch bei dieser Untersuchung wiesen die Patienten mit linksseitiger 
Schädigung signifikante Defizite gegenüber der anderen Gruppe auf (generell verlang-
samt links 62 %, rechts 39 %; x² [N = 23] = 3,969, p < 0,05). 
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  Alle Patienten Umschriebene Läsion Läsion linke Hemisphäre Läsion rechte Hemisphäre 
N 36 28 13 13 
Screening Test 
Durchstreichstest 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Linienhalbierung 3 8,3 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Uhrenzeichnung 1 2,8 % 1 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
Uhrenzeichnung (Neglekt) 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
FBT 
Intakt 31 86,1 % 24 85,7 % 11 84,6 % 11 84,6 % 
Auffällig +1SD 3 8,3 % 3 10,7 % 1 7,7 % 2 15,4 % 
Auffällig +2SD 1 2,3 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Fehlt 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
ROCF Kopie  
(Perzentile)    
PR<2 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
PR<84 10 27,8 % 9 32,1 % 3 23,1 % 5 38,5 % 
PR<98 8 22,2 % 6 21,4 % 4 30,8 % 2 15,4 % 
PR>98 18 50,0 % 13 46,4 % 6 46,2 % 6 46,2 % 
verdeckte Aufmerksamkeit  
TAP  
Generell verlangsamt 17 47,2 % 14 50,0 % 8 61,5 % 5 38,5 % 
Verlangsamt inval. Hinweis 1 2,8 % 1 3,6 % 1 7,7 % 0 0 % 
Seitendifferenz 3 8,3 % 2 7,1 % 1 7,7 % 0 0 % 
Fehlt 4 11,1 % 4 14,3 % 3 23,1 % 0 0 % 
Demtect 
Intakt 31 86,1 % 24 85,7 % 9 69,2 % 13,0 100,0 % 
MCI 5 13,9 % 4 14,3 % 4 30,8 % 0 0 % 
Demenz (Verdacht) 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Wörter unm. Abruf (max.3) 2,69 ± 0,6 2,68 ± 0,6 2,46 ± 0,8 2,90 ± 0,4 
Zahlen (max.3) 2,60 ± 0,6 2,64 ± 0,6 2,69 ± 0,6 2,60 ± 0,7 
Supermarkt (max.4) 3,86 ± 0,5 3,89 ± 0,4 3,85 ± 0,6 3,90 ± 0,3 
Zahlen rückwärts (max.3) 2,64 ± 0,6 2,64 ± 0,6 2,69 ± 0,6 2,50 ± 0,7 
Wörter später Abruf 
(max.5) 
3,47 ± 1,9 3,39 ± 2,0 2,00 ± 1,8 4,80 ± 0,8 
ROCF unmittelbarer Abruf  
(Perzentile)   
PR<2  5 13,9 % 3 10,7 % 3 23,1 % 0 0 % 
PR<16  2 5,6 % 1,0 3,6 % 0 0 % 1 7,7 % 
PR<84  20 55,6 % 19 67,9 % 9 69,2 % 8 61,5 % 
PR<98  5 13,9 % 3 10,7 % 0 0 % 3 23,1 % 
PR>98  4 11,1 % 2 7,1 % 1 7,7 % 1 7,7 % 
Deskriptive Statistik von allen Patienten (Spalte 1), alle Patienten mit umschriebenen Läsionen (Spalte 2) und für Patienten mit 
links- und rechts-hemisphäriellen Läsionen (Spalte 3 und 4) 
Tabelle 7 Neuropsychologische Testung 
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Zusammenhänge Symptomatologie und Läsionscharakteristik 
Aufschlussreich ist die Betrachtung der Patienten mit umschriebener Läsion und Betei-
ligung des Hippocampus – hier konnten signifikante Zusammenhänge festgestellt wer-
den. So berichten Patienten mit Schädigung des Hippocampus vermehrt über Wortfin-
dungsstörungen (x² [N = 28] = 12,664, p < 0,001) und Gedächtnisstörungen (x² [N = 28] 
= 6,604, p < 0,01), das sich im DemTect quantifizieren ließ. Diese Patienten zeigten 
Charakteristika einer milden kognitiven Beeinträchtigung (x² [N = 28] = 3,930, p < 0,05). 
Patienten mit Thalamusbeteiligung klagten ebenfalls gehäuft über Wortfindungsstörun-
gen (x² [N = 27] = 4,727, p < 0,05). Weiterhin zeigte sich ein signifikanter Zusammen-
hang bei Patienten mit Läsion der Sehbahn und Auftreten von Phosphenen (x² [N = 28] 
= 6,618, p < 0,05). 
3.1.2 Diskussion: neurologisches, neuropsychologisches und ophthalmologi-
sches Screening der Patientengruppe 
In der vorliegenden Arbeit bestätigen sich bei Patienten mit posterioren Infarkten hin-
sichtlich der Läsionscharakteristik, der allgemeinen Klinik, der Neuro-Ophthalmologie 
und Neuropsychologie die Ergebnisse aus früheren Arbeiten (Brandt et al. 1995; Ce-
reda und Carrera 2012; Cals et al. 2002; Milandre et al. 1994; Pessin et al. 1987; Stein-
ke et al. 1997). Ergebnisse aus Fallstudien konnten durch standardisierte Tests quanti-
fiziert werden (Brandt et al. 1995; Cals et al. 2002; Kumral et al. 2004).  
Dass die Okulomotorik und die Motorik der oberen Extremität überwiegend ohne patho-
logischen Befund blieben sowie neglecttypische Symptome selten waren, muss mit 
Vorsicht betrachtet werden, da sie von den Ausschlusskriterien beeinflusst sind (siehe 
2.2.2). 
Überraschenderweise wurden Symptome einer TIA vor dem Ereignis generell verneint. 
Dieser Aspekt könnte damit zusammenhängen, dass selbst ein Infarkt im posterioren 
Stromgebiet nicht selten stumm ist und kurzzeitige Symptome wie Gesichtsfeldausfälle 
oder Phosphene oft verkannt werden (Vermeer et al. 2007; Ritter et al. 2011). Auch in 
der Arbeit von Pessin et al. wurden nur sehr wenige vorangegangene TIAs (8 %) ange-
geben. Auch konnte kein Zusammenhang zwischen Ursache (ob kardio-embolisch, sys-
temische Erkrankung oder vertebrobasilares Atherom) bzw. Schwere des Infarkts und 
vorangegangener TIA festgestellt werden (Pessin et al. 1987). In anderen Arbeitsgrup-
pen wurden jedoch vorangegangene TIAs mit bis zu 25 % beschrieben (Brandt et al. 
1995; Yamamoto et al. 1999; Kumral et al. 2004). Eventuell ist das Ergebnis dieser Ar-
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beit auf die Selektion der Patienten mit weniger schwerwiegenden Defiziten zurückzu-
führen. Ein weiterer Aspekt an dieser Stelle ist die Migräne. Dabei kommt es u. a. zu 
attackenartigen starken Kopfschmerzen, die von sogenannten Aurasymptomen (opti-
sche und sensorische Wahrnehmungsstörungen) begleitet sein können. Migräne ist ein 
diskutierter Risikofaktor für Infarkte und bei Auftreten von Phosphenen und Kopf-
schmerzen initial nicht von einer TIA oder einem Infarkt zu unterscheiden (Olesen et al. 
1993; Agostoni und Rigamonti 2007). 
Der Symptomkomplex aus Gedächtnisschwierigkeiten, Wortfindungs- und Lesestörun-
gen, der erst nach detaillierter Befragung der Patienten im Rahmen dieser Studie deut-
lich wurde, könnte einerseits eine initial noch nicht wahrgenommene Gesichtsfeldein-
schränkung oder Störung der Objektwahrnehmung sein, andererseits könnten Patienten 
diese Symptome im akuten Stadium noch nicht bemerkt oder reflektiert haben. In eini-
gen Fällen vergessen Patienten auch einfach, sie zu berichten (Ritter et al. 2011). Wei-
terführender Diagnostik würden diese Patienten entgehen. Eine konkrete Evaluierung 
bzw. ein Screening in der Akutphase sowie subakut (beispielsweise in der Rehabilitati-
on) kann diese Symptome verdeutlichen und unterstützt die eingangs aufgestellte Hy-
pothese. Eine weitere Ursache ist ein Defizit der visuellen Aufmerksamkeit, das in die-
ser Studie bei fast der Hälfte der Patienten auffällig war. Petersen (2016) bestätigte De-
fizite bei der visuellen Aufmerksamkeit nach posterioren Infarkten, die im Gesichtsfeld 
uni- und bilateral auftreten können, trotz unilateraler Schädigung. Die Arbeitsgruppe 
konnte ebenfalls einen direkten Zusammenhang mit Leseschwierigkeiten herausarbei-
ten. Im zweiten Abschnitt dieser Arbeit wird konkret auf dieses Thema eingegangen. 
Die Beteiligung anderer Hirnstrukturen neben dem occipitalen Lappen war häufig und 
unterstreicht das Auftreten multipler Symptome neben isolierten Sehstörungen. Vor al-
lem konnten signifikante Zusammenhänge zwischen Thalamus- bzw. Hippocampusläsi-
on und Wortfindungs- bzw. Gedächtnisstörungen festgestellt werden. Dies bestätigt 
bisherige Untersuchungen zum Thema (Brandt et al. 2000; Cals et al. 2002; Kumral et 
al. 2004; Cereda und Carrera 2012).  
Aus diesen Ergebnissen resultiert die Notwendigkeit einer umfassenden Diagnostik bei 
Patienten mit posterioren Infarkten, gerade im Bereich der Neuropsychologie. Neben 
einer detaillierten Anamnese der Symptome sollte zur Testung auf jeden Fall eine Prü-
fung des verbalen- und nonverbalen Gedächtnisses und der Aufmerksamkeit gehören. 
Die für diese Studie verwendeten Untersuchungen wie der DemTect, der ROCF-Test 
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und der Test zur verdeckten Aufmerksamkeit konnten dies untermauern und beantwor-
ten somit die erste Fragestellung der Arbeit.  
Im Bereich der Neuro-Ophthalmologie konnte gezeigt werden, dass allein die fingerpe-
rimetrische Untersuchung Gesichtsfelddefekte nicht ausreichend detektiert. 
Quadrantenanopsien und kleinere Gesichtsfelddefekte können im Vergleich zur appara-
tiven perimetrischen Diagnostik übersehen werden. In vorherigen Studien überwog der 
Anteil an Patienten mit Hemianopsien im Vergleich zur hier dargestellten Untersuchung 
(Brandt et al. 1995; Pessin et al. 1987; Steinke et al. 1997; Cals et al. 2002). Eine Erklä-
rung hierfür könnte sein, dass aufgrund der Ausschlusskriterien Patienten mit schweren 
Infarkten nicht berücksichtigt wurden.  
Ein auffallend hoher Anteil der Patienten zeigte ein Defizit im Lang-Stereotest, der ei-
gentlich die Stereopsis prüft. In der Literatur finden sich keine vergleichbaren Studien 
mit Patienten und zerebralen Defekten, außer Chiasma-Läsionen (Hirai et al. 2002). 
Auch unter Betrachtung der an anderer Stelle besprochenen Patientengruppe mit frei-
em Gesichtsfeld scheint der Lang-Stereotest als einfaches Screening für Sehstörungen 
nach PCA-Infarkt sehr gut geeignet zu sein und könnte auf Störungen der visuellen Ob-
jekterkennung aufgrund der Läsionierung höherer visueller Areale hindeuten. Weiterfüh-
rende Untersuchungen sind hier erforderlich. 
Die Standarduntersuchungen wie Linienhalbierung, Durchstreichtest und der Fragmen-
tierte Bildertest scheinen weniger sensitiv für Patienten mit posterioren Infarkten zu 
sein. Vermutlich eignen sie sich besser bei größeren Defekten im parietalen Kortex, 
u. a. bei MCA-Infarkten (Baier et al. 2010).  
In dieser Studie wurden die Patienten mit umschriebenen Läsionen zusätzlich in links- 
bzw. rechts-hemisphärielle Läsionen unterteilt. Dabei fallen vermehrt Häufigkeiten und 
Signifikanzen für die linksseitigen Läsionen auf. So sind bei Patienten mit linksseitigen 
Läsionen eine Beteiligung des occipito-temporalen Lappens, der Sehstrahlung und des 
Hippocampus häufiger als bei rechtsseitiger Läsion. Hinzu kommen häufiger Sehstö-
rungen, v. a. Phosphene und ein größerer Gesichtsfelddefektbereich im Sinne vermehr-
ter Hemianopsien. Neuropsychologische Störungen wie Gedächtnis- und Wortfindungs-
störungen waren ebenfalls bei linksseitigem Infarkt häufiger, was sich im DemTect, in 
dem Rey-Osterrieth-Figure-Test sowie im Test zur verdeckten Aufmerksamkeit quantifi-
zieren ließ. Die Seitendifferenzen waren jedoch nicht immer signifikant. Eventuell ist die 
Stichprobe hierfür noch zu klein und müsste an einer noch größeren Gruppe untersucht 
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werden. Allerdings bestätigen vorherige Studien diese Tendenz (Cereda und Carrera 
2012; Brandt et al. 2000), statistische Analysen wurden bei diesen vorwiegend Fallstu-
dien jedoch nicht immer durchgeführt. Kumral et al. stellten bei linksseitigen Läsionen 
vermehrt Aphasien fest (Kumral et  al. 2004). Auch Cals et al. bestätigen dies, hier zeig-
ten sich zusätzlich signifikant vermehrt Gedächtnisstörungen für linksseitige Läsionen 
(Cals et al. 2002). Renzi et al. untersuchten isoliert links-hemisphärielle Infarkte und 
stellten ausgeprägte neuropsychologische Defizite fest, u. a. bei der Objekterkennung 
und dem verbalen Gedächtnis (Renzi et al. 1987). Im Gegensatz dazu konnten Park et 
al. bei einer Studie auf Basis einer Bildgebung (cCT und cMRT) mit Durchführung eines 
Mini-Mental-Status-Test keinen Zusammenhang mit links-hemisphäriellen Infarkten 
feststellen, lediglich mit der Größe des Infarkts (Park et al. 2009). 
Einen Zusammenhang könnte hier in den überwiegend betroffenen Strukturen liegen. 
Vermehrte Sehstörungen können mit der häufigeren Läsion der Sehstrahlung erklärt 
werden und die Gedächtnisstörungen mit Hippocampusläsionen, was mehrere Studien 
belegen (Renzi et al. 1987; Bohbot et al. 1998; Brandt et al. 2000; Szabo et al. 2009; 
Cereda und Carrera 2012). Die Arbeitsgruppe Bohbot et al. konnte bei isolierten links-
seitigen Hippocampusläsionen Beeinträchtigungen bei verbalen Gedächtnisaufgaben 
feststellen, allerdings waren die Patienten bei dem ROCF-Test unbeeinträchtigt gegen-
über solchen mit rechtsseitigen Hippocampusläsionen (Bohbot et al. 1998). Auch Szabo 
et al. bestätigten diese Ergebnisse bei Patienten mit Hippocampusläsionen nach poste-
rioren Infarkten (Szabo et al. 2009). In der vorliegenden Arbeit kann aufgrund der gerin-
gen Anzahl betroffener Patienten diesbezüglich kein statistischer Zusammenhang fest-
gestellt werden.  
Eine Antwort auf die Frage, warum und ob gerade bei linksseitigen Infarkten diese 
Strukturen häufiger betroffen sind, kann hier nicht gegeben werden. 
Bei rechtsseitigen Läsionen treten als einziges Symptom isoliert vermehrt Sensibilitäts-
störungen auf. In den bisherigen Studien ist diesbezüglich keine Seitendifferenz hierfür 
aufgefallen bzw. wurde dieser Kontext nicht untersucht (Brandt et al. 2000; Kumral et al. 
2004; Cals et al. 2002). Auch durch eine Beteiligung anderer Strukturen ist dies in der 
vorliegenden Arbeit nicht zu erklären. Zu vermuten wäre eine höhere Anzahl an Patien-
ten mit Thalamusläsionen, die nach posteriorem Infarkt (u. a.) Sensibilitätsstörungen 
verursachen können (Caplan et al. 1988; Brandt et al. 2000; Cals et al. 2002; Milandre 
et al. 1994). Die Beteiligung war in beiden Gruppen (rechts/links) jedoch gleich. In der 
Literatur findet sich ebenfalls keine Seitenpräferenz für Sensibilitätsstörung nach unila-
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teralem Thalamusinfarkt (Carrera und Bogousslavsky 2006; Kumral et al. 2015). Für 
eine statistische Aussage ist in dieser Arbeit die geringe Fallzahl limitierend. 
Zusammenfassend konnte die Fragestellung für diesen Abschnitt der Arbeit bestätigt 
werden. Die standardisierten Tests zeigten multiple Symptome nach einem Posteriorin-
farkt, auch bedingt durch die möglichen Läsionen anderer Hirnstrukturen als der visuel-
len Rindenareale. Aufgrund der strengen Ein- bzw. Ausschlusskriterien wird davon aus-
gegangen, dass bei ausgedehnteren Läsionen das klinische Syndrom aus Sehstörun-
gen und kognitiven Defiziten häufig noch ausgeprägter sein wird. Das unterstreicht die 
Notwendigkeit einer umfassenden Diagnostik auch bei scheinbar „leichten“ Posteriorin-
farkten. Die Routinediagnostik aus Anamnese, Bildgebung und Fingerperimetrie ist so-
mit ungenügend. 
3.2 Erweiterte Diagnostik visueller Teilleistungsstörungen (Tag III) 
3.2.1 Ergebnisse und Diskussion der Reliabilitätsstudie (Vergleichsgruppe) 
In den untersuchten Modalitäten einfacher visueller Teilleistungen (Kontrast-, Bewe-
gungs- und Farbwahrnehmung) lagen die Schwellen der Diskriminationsaufgabe signifi-
kant höher gegenüber der Detektionsaufgabe. Dies zeigte sich in signifikanten Hauptef-
fekten für den Faktor „Aufgabe“ in den o. g. Modalitäten (Kontrast [F (1,8) = 155,43; 
p < 0,001]; Bewegung [F (1,7) = 49,02; p < 0,001]; Farbe [F (1,8) = 183,57; p < 0,001]). 
Des Weiteren korrelierten die Schwellen beider Aufgaben (Detektion und Diskriminati-
on) in den Modalitäten Kontrast (0,475, p < 0,01) und Farbe (0,22, p < 0,01), jedoch 
nicht signifikant in der Bewegungsmodalität (0,113, p > 0,05). 
Abbildung 16 gibt eine Übersicht über die Mittelwerte und Standardabweichungen der 
Schwellen aller Normprobanden für die einzelnen Modalitäten an den fünf Testtagen. 
In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse (ANOVA) mit den Faktoren „Tag“ und „Quad-
rant“ für beide Aufgaben trat kein signifikanter Haupteffekt für den Faktor „Quadrant“ 
(p > 0,05) zutage. In allen Diskriminationsaufgaben blieben die Varianzanalysen für die 
Faktoren „Tag“ und „Quadrant“ sowie die Interaktionen ohne signifikantes Ergebnis und 
somit ohne Lerneffekt. 
Für die Modalität Kontrast ergab sich ein signifikanter Haupteffekt für den Faktor „Tag“ 
[F (4,32) = 6,27; p < 0,001] in der Detektion. Post-hoc-Analysen zeigten hierbei signifi-
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kant erniedrigte Schwellen für die Tage 3, 4 und 5 gegenüber dem ersten Untersu-
chungstag (p < 0,01).  
In den Modalitäten Bewegung und Farbe zeigten sich ebenfalls signifikante Haupteffek-
te für den Faktor „Tag“ (Bewegung [F (4,32) = 16,61; p < 0,001]; Farbe [F (4,32) = 4,72; 
p < 0,01]). Post-hoc-Analysen zeigten für die Bewegungswahrnehmung signifikant er-
niedrigte Schwellen für die Tage 2 bis 5 gegenüber Tag 1. Bei der Farbwahrnehmung 
waren hingegen die Tage 2, 4 und 5 signifikant erniedrigt. Weitere signifikante Effekte 
und Interaktionen wurden nicht festgestellt.  
Zusammenfassend konnte für die Detektionsaufgaben Kontrast, Bewegung und Farbe 
ein Lerneffekt festgestellt werden, für die Diskriminationsaufgaben aller Modalitäten 
hingegen nicht. Für die Untersuchung der Patienten wurde daher insbesondere bei den 
Detektionsaufgaben auf eine kurze Testphase geachtet. Musste ein Test dieser Aufga-
ben dennoch verworfen werden, wurde der Patient an einem anderen Untersu-
chungstag mit entsprechendem Abstand erneut getestet. Der Lerneffekt ist mit maximal 
viertägigem Abstand aufgetreten, sodass angenommen wird, dass nach einer mehrwö-
chigen Pause der Effekt nicht mehr vorhanden ist. Es wird von einer ausreichenden Re-
liabilität ausgegangen. 
 
Abbildung 16 Quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie (Vergleichsgruppe) 
Darstellung der Mittelwerte mit Standardabweichung der Normprobanden an fünf aufei-
nanderfolgenden Tagen (max. Abstand vier Tage) 
Für die physiologischen Zusammenhänge bezüglich des perzeptuellem Lernens wird 
auf die aus diesen Daten entstandene Publikation von Kraft et al. verwiesen (Kraft et al. 
2009; Kraft et al. 2010). 
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3.2.2 Ergebnisse der Patientengruppe: erweiterte Diagnostik visueller Teilleis-
tungsstörungen (Tag III) 
Fallbeispiel Patient Nr. 48 
Als Fallbeispiel für die kampimetrischen Untersuchungsverfahren wird zunächst Patient 
Nr. 48 vorgestellt (siehe Abbildung 17) und im Anschluss die Ergebnisse der gesamten 
Patientengruppe dargelegt.  
Der 66jährige Patient mit PCA-Infarkt rechts und inkompletter Hemianopsie nach links 
zeigte im Rauschfeld (R1) einen relativen Ausfall mit einer wahrgenommenen „Ab-
schwächung der Helligkeit und des Musters oben links“. In der kampimetrischen 
Schwellenmessung hatte der Patient in allen Modalitäten über der Altersnorm liegende 
Wahrnehmungsschwellen im linken Gesichtsfeld (QI und QII). Im Hinblick auf das Er-
gebnis der Perimetrie und den wahrgenommenen Gesichtsfelddefekt des Patienten 
würde man sogar einen kompletten Ausfall des Quadranten oben links erwarten (siehe 
Abbildung 3). In der Kontrastprüfung lagen jedoch die Schwellen nur knapp über der 
Altersnorm. Auffällig waren dahingegen die Ergebnisse der Modalitäten Bewegung und 
Farbe, hier konnte der Patient die Reize in der kontraläsionalen Gesichtsfeldhälfte zwar 
erkennen, jedoch teilweise nur als maximalen Testwert (Startwert). Dieses Beispiel 
zeigt, dass eine Prüfung allein mit der Perimetrie keine Aussage über das „Restsehen“ 
im vermeintlichen Gesichtsfelddefekt gibt und eine isolierte Prüfung visueller Teilfunkti-
onen notwendig ist. Der Patient selbst war ebenfalls überrascht, im linken Gesichtsfeld 




Abbildung 17 Fallbeispiel Patient Nr. 48 
cMRT mit Läsionskartierung bei PCA-Infarkt rechts; 30°-Perimetrie mit inkompletter He-
mianopsie nach links; hypothesengeleitete Quadrantenverteilung zur Darstellung der Z-
Scores der Wahrnehmungsschwellen in der quadrantenspezifischen Schwellenkampi-
metrie (Z-Score > 2 ist auffällig) 
Ergebnisse der Patientengruppe: Komponentenkampimetrie 
An der Komponentenkampimetrie haben 22 Patienten teilgenommen. Eine Übersicht 
über die einzelnen getesteten Modalitäten zeigt Abbildung 18. In der Rauschfeldmes-
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sung (R1/Luminanzwahrnehmung) zeigten die meisten Patienten einen Befund (73 %). 
Mehr als die Hälfte wies im Rot-Grün-Rauschfeld (R4/Farbwahrnehmung) und im Mus-
ter der bewegten Landoltringe (LC6/Bewegungswahrnehmung) (55 % bzw. 50 %) und 
41 % der Patienten im bewegten Schachbrett (S10/bewegungsdefinierte Formwahr-
nehmung) Defekte auf. 
 
Abbildung 18 Komponentenkampimetrie 
Darstellung der Patienten [%] mit umschriebenen occipitalen Läsionen und Befund in den 
einzelnen Komponenten: R1 Luminanzwahrnehmung, R4 Farbwahrnehmung, LC6 Be-
wegungswahrnehmung, S10 bewegungsdefinierte Formwahrnehmung 
In der Patientenanalyse war die Anzahl der betroffenen Komponenten bei den Patienten 
relativ gleich verteilt. Dabei kann kein konkreter Zusammenhang mit der Art des Peri-
metriebefunds festgestellt werden. Das heißt: Je nach Lage der Läsion kann ein Patient 
mit Skotom in ähnlich vielen Komponenten Befunde aufweisen wie ein Patient mit in-
kompletter Hemianopsie. Ausgenommen sind drei Patienten, die in der Komponenten-
kampimetrie völlig unauffällig waren und auch in der Perimetrie keinen Gesichtsfeldde-
fekt zeigten. Auf die Patientengruppe mit freiem Gesichtsfeld in der Perimetrie wird an 
anderer Stelle eingegangen (siehe Abschnitt 3.2.3). 
Ergebnisse der Patientengruppe: Quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie 
Die Ergebnisse der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie zeigte für alle Moda-
litäten und Aufgaben im hypothesengeleitet am stärksten betroffenen Quadranten (QI) 
auch am häufigsten eine über der Norm liegende Wahrnehmungsschwelle bei Patienten 
mit umschriebenen Läsionen (Z-Score > 2). Überdies lagen beide kontraläsionalen 
Quadranten (QI und QII) gegenüber den ipsiläsionalen Quadranten (QIII und QIV) häu-
figer außerhalb der Norm. Sehr deutlich wurde dieses Resultat bei den Detektionsauf-
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gaben Bewegung und Farbe sowie bei den Diskriminationsaufgaben Kontrast und Be-
wegung. Nur in der Kontrast-Detektion und Farben-Diskrimination war dieses Ergebnis 
weniger deutlich, jedoch lagen auch hier die meisten Defizite in QI (siehe Abbildung 19). 
Unterschiede zwischen den Quadranten einer Gesichtsfeldhälfte wurde in keiner Moda-
lität festgestellt.  
 
Abbildung 19 Quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie (Patientengruppe) 
Darstellung der Patienten [%] mit auffälligem Befund (Z-Score > 2) und hypothesengelei-
teter Quadrantenverteilung  
Im Folgenden wird auf die einzelnen Modalitäten eingegangen. In der Modalität 
Kontrast wies der Wilcoxon-Rangsummen-Test in der Detektionsaufgabe keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Quadranten auf, jedoch lagen in QI die 
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meisten Patienten außerhalb der Norm (30 %) gegenüber den anderen Quadranten 
(< 22 %). Dahingegen waren in der Diskriminationsaufgabe die kontraläsionalen 
signifikant stärker betroffen als die ipsiläsionalen Quadranten (asymptotischer 
Wilcoxon-Test: QI^QIII Z (N = 22) = −2,062, p < 0,05; QI^QIV Z (N = 22) = −1,867, 
p < 0,1; QII^QIII Z (N = 22) = −2,776, p < 0,01; QII^QIV Z (N = 22) = −2,581, p < 0,05). 
Unter der Annahme, dass die Modalität Kontrast ähnlich wie die Perimetrie einen 
Luminanzunterschied misst, überraschen die Ergebnisse der Detektionsaufgabe nicht.  
 
In der Modalität Bewegung waren bei der Detektionsaufgabe die kontraläsionalen Qua-
dranten QI und QII signifikant stärker betroffen als die ipsiläsionalen Quadranten QIII 
und QIV (asymptotischer Wilcoxon-Test: QI^QIII Z (N = 23) = −3,650, p < 0,001; QI^QIV 
Z (N = 23) = −2,707, p < 0,01; QII^QIII Z (N = 23) = −3,406, p < 0,01; QII^QIV 
Z (N = 23) = −2,889, p < 0,01). Dieses Ergebnis zeigte sich für diese Modalität auch in 
der Diskrimination (asymptotischer Wilcoxon-Test: QI^QIII Z(N=22)= −2,857, p<0,01; 
QI^QIV Z (N = 22) = −2,501, p < 0,05; QII^QIII Z (N = 22) = −2,656, p < 0,01; QII^QIV 
Z (N = 22) = −2,427, p < 0,05). Insgesamt wiesen in dieser Modalität mehr Patienten in 
der Diskrimination Defizite auf, auch in den ipsiläsionalen Quadranten. Gegenüber der 
Modalität Kontrast waren ebenfalls mehr Patienten auffällig (Detektion etwa 13 % und 
Diskrimination etwa 22 % mehr Patienten mit Befund).  
In der Modalität Farbe wiesen die meisten Patienten außerhalb der Norm liegende 
Wahrnehmungsschwellen auf, in der Detektion 56 % und in der Diskrimination sogar 
64 % der Patienten mit umschriebenen Läsionen. Die Detektionsaufgabe zeigte wie die 
Bewegungsdetektion signifikant stärkere Defizite für die kontraläsionalen Quadranten 
(asymptotischer Wilcoxon-Test: QI^QIII Z (N = 23) = −3,376, p < 0,001; QI^QIV 
Z (N = 23) = −2,585, p < 0,05; QII^QIII Z (N = 23) = −3,425, p < 0,001; QII^QIV 
Z (N = 23) = −2,768, p < 0,01). In der Diskrimination konnte lediglich für QI gegenüber 
QIV ein Trend (asymptotischer Wilcoxon-Test: Z (N = 22) = −1,755, p < 0,1) für höhere 
Schwellen festgestellt werden. Zwischen den anderen Quadranten bestanden jedoch 
keine signifikanten Unterschiede. Unter Betrachtung aller Quadranten zeigten – auch im 
Vergleich zu den anderen Modalitäten – bei dieser Aufgabe sehr viele Patienten im ge-
samten geprüften Gesichtsfeld Defizite (siehe Abbildung 19).  
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3.2.3 Ergebnisse der Untergruppe: „Patienten ohne Gesichtsfelddefekt in der 
Perimetrie“ 
Fallbeispiel Patient Nr. 21 
Im Folgenden wird zunächst ein aufschlussreicher Fall aus der Gruppe der Patienten 
ohne Gesichtsfelddefekt in der Perimetrie dargestellt und im Anschluss die Ergebnisse 
dieser Untergruppe besprochen. 
Der Patient (Alter 42 Jahre) mit PCA-Infarkt rechts mit subjektiven Sehstörungen im 
linken Gesichtsfeld und Angabe von Phosphenen („wie Regentropfen“) erreichte im 
DemTect 14 von 18 Punkten mit starken Schwierigkeiten bei den Aufgaben der Wort-
Abfrage. Dahingegen zeigte er im ROCF-Test weit überdurchschnittliche Ergebnisse in 
Kopie und Abruf. Die weiteren klinischen Zusatzuntersuchungen waren unauffällig. 
Trotz freien Gesichtsfelds in den Perimetrien wies der Patient bei der Komponenten-
kampimetrie in beiden Rauschfeldern und dem bewegten Schachbrettmuster relative 
Ausfälle in Form veränderter Wahrnehmung der Muster im kontraläsionalen Gesichts-
feld auf. Das spiegelt sich auch in der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie 
wider (siehe Abbildung 20). Vor allem in den Diskriminationsaufgaben Bewegung und 
Farbe lagen die Wahrnehmungsschwellen des Patienten über der Altersnorm. Bei der 
Modalität Bewegung war im kontraläsionalen Gesichtsfeld nur eine Erkennung des ma-




Abbildung 20 Fallbeispiel Patient Nr. 21 
cMRT und Läsionskartierung bei PCA-Infarkt rechts; 30°-Perimetrie ohne Gesichtsfeldde-
fekt; hypothesengeleitete Quadrantenverteilung zur Darstellung der Z-Scores der Wahr-
nehmungsschwellen in der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie 
Ergebnisse der Untergruppe: Komponentenkampimetrie und quadrantenspezifi-
sche Schwellenkampimetrie 
Bei den Patienten ohne Gesichtsfeldausfall in der statischen 30°-Perimetrie (N = 10, 
Durchschnittsalter 59,8 Jahre ± 12,8 Jahre; 30 % ♀, 70 % ♂) lag bei 90 % eine Ischä-
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mie im Stromgebiet der A. cerebri posterior vor (10 % MCA), davon 40 % in der linken 
und 60 % in der rechten Hemisphäre. Überwiegend (60 %) lagen die Läsionen im occi-
pitalen Hirnlappen und eher posterior (80 %). Die Lage zur Calcarina war jeweils bei der 
Hälfte isoliert unterhalb sowie unter- und oberhalb. Analog zur gesamten Gruppe war 
bei fast allen Patienten die Weiße Substanz (90 %), die Sehstrahlung jedoch nur bei der 
Hälfte der Patienten betroffen. Auffällig in dieser kleinen Gruppe war die Beteiligung des 
Cerebellums von 30 %. Bei zwei Patienten war der Hippocampus mitbetroffen.  
Entscheidend ist die Betrachtung der Größe der Läsionen (Mittelwert 1756,5 Voxel ± 
1331,5 Voxel, N = 8), die von einer sehr kleinen (81 Voxel) bis zu einer relativ ausge-
dehnten Läsion (3526 Voxel) reichte.  
Trotz freien Gesichtsfelds gaben initial 90 % der Patienten Sehstörungen an, 30 % 
Sensibilitätsstörungen und 20 % Kopfschmerzen. Unter den subjektiven Einschränkun-
gen beschrieben 50 % Lesestörungen, 30 % Wortfindungsstörungen und ein kleiner Teil 
Gedächtnisstörungen (20 %).  
Bei der detaillierten Frage nach Sehstörungen gaben 20 % einen Gesichtsfelddefekt an, 
20 % Prosopagnosie. Weniger häufig wurden Störungen der Farb-, Stereo- und Bewe-
gungswahrnehmung sowie der räumlichen Orientierung genannt (10 %). In dieser Pati-
entengruppe ist darüber hinaus auffällig, dass bei 40 % Phosphene auftraten, ein Pati-
ent berichtete über Halluzinationen. Im Vergleich zur Gesamtgruppe der umschriebenen 
Läsionen gaben nur ein Drittel der Patienten mit Gesichtsfeldausfall Phosphene an. 
Unter den weiterführenden ophthalmologischen Untersuchungen fällt auf, dass bei 60 % 
der Patienten der Lang-Stereotest einen Befund aufwies, bei 30 % konnte sogar ein 
absoluter Defekt festgestellt werden. Der Fragmentierte Bildertest ist in dieser Patien-
tengruppe ebenfalls von Bedeutung, denn alle Patienten mit umschriebenen Läsionen 
und einem Befund bei diesem Test befinden sich in dieser Untergruppe (30 %). 
Bei den neuropsychologischen Untersuchungen blieben der DemTect und der ROCF-
Test unauffällig, nur ein Patient zeigte ein unterdurchschnittliches Ergebnis im Abruf der 
ROCF und ein Patient ein weit unterdurchschnittliches Ergebnis mit Gestaltzerfall. Eine 
generelle Verlangsamung bei der verdeckten Aufmerksamkeitsverschiebung zeigten 
dagegen mehrere Patienten (56 %). 
In den psychophysischen Untersuchungen (Tag III) konnten aufschlussreiche Ergebnis-
se erarbeitet werden. Abbildung 21 bietet einen Überblick über die Komponentenkam-
pimetrie und die quadrantenspezifische Schwellenkampimetrie dieser Patientengruppe 




Abbildung 21 Patienten ohne Gesichtsfelddefekt in der Perimetrie 
Komponentenkampimetrie links (R1 Rauschfeld, R4 Rot-Grün-Rauschfeld, LC6 rotieren-
de Landoltringe, S10 bewegtes Schachbrettmuster); quadrantenspezifische Schwellen-
kampimetrie rechts (Det = Detektion; Disk = Diskrimination); Rot = auffällig, Grün = un-
auffällig 
Für die Komponentenkampimetrie kann zusammengefasst festgestellt werden, dass 
56 % der Patienten mit freiem Gesichtsfeld einen Befund bei dem Rauschfeld und je-
weils 33 % beim Rot-Grün-Rauschfeld sowie dem bewegten Schachbrettmuster zeig-
ten. 22 % dieser Patienten zeigten einen Befund in der lokalen Bewegungswahrneh-
mung (rotierende Landoltringe). Lediglich drei Patienten mit freiem Gesichtsfeld waren 
in keinem der Rauschfelder auffällig. 
Bei der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie blieben nur zwei Patienten in 
allen Modalitäten innerhalb der Altersnorm. Diese Patienten waren auch in der Kompo-
nentenkampimetrie unauffällig. Der dritte Patient, der dort keinen Befund zeigte, fiel hier 
mit erhöhten Wahrnehmungsschwellen in zwei Modalitäten (Kontrast und Bewegung) 
auf. In der Modalität Bewegung zeigten sogar zwei Drittel und jeweils 44 % der Patien-
ten in den Modalitäten Kontrast und Farbe erhöhte Schwellen.  
3.2.4 Diskussion: erweiterte Diagnostik visueller Teilleistungsstörungen (Tag III) 
der Patientengruppe 
Die Resultate der gesamten Gruppe veranschaulichen das diagnostische Potenzial der 
Kampimetrie-Verfahren. Bei Analyse der einzelnen Patientenergebnisse zeigt sich die 
Vielfalt visueller Störungen nach posterioren Infarkten. Somit bestätigt sich die Annah-
me isolierter oder kombinierter Teilleistungsstörungen, wie im Fallbeispiel deutlich wird. 
Das Rauschfeld der Komponentenkampimetrie, das analog zur Perimetrie die Lumi-















so wurde bei zehn von zwölf Patienten mit Gesichtsfelddefekt in der Perimetrie auch ein 
positiver Befund bei dieser Untersuchung erhoben. 
Diese Ergebnisse zeigten sich auch in der Studie von Bachmann und Fahle, die dieses 
Verfahren weiterentwickelt und etabliert haben. Im Gegensatz zur Rauschfeldkampimet-
rie von Aulhorn und Kost konnte in der vorliegenden Arbeit die Wahrnehmung eines 
Gesichtsfelddefekts bei supragenikulären Schädigungen festgestellt werden (Bachmann 
und Fahle 2000; Aulhorn und Kost 1988). 
Zwischen den subjektiven Beschwerden einer Störung der Farb- und Bewegungswahr-
nehmung und den objektiven Befunden besteht eine auffällige Diskrepanz. Einige Pati-
enten haben erst in der isolierten Prüfung visueller Teilleistungen anhand dieser Kam-
pimetrie Defizite in den verschiedenen Modalitäten festgestellt. Im Zusammenhang mit 
den relativ seltenen Patientenangaben (< 9 %) subjektiver Störungen der Farb- und 
Bewegungswahrnehmung ist das Ergebnis dieser Muster überraschend. Für einige Pa-
tienten war es sehr hilfreich, bei einer isolierten Prüfung visueller Teilleistungen, wie 
dieser Kampimetrie, Defizite in den Modalitäten festzustellen. Ein weiterer positiver As-
pekt dieser Untersuchung war die Einzeichnung des Defekts bzw. der Veränderungen 
des Musters, was laut Patientenbericht zu einer „Greifbarkeit in Bezug auf Stärke und 
Ausmaß“ eines Gesichtsfelddefekts führte. Bei erneutem Kontakt wurde teilweise von 
einem besseren Umgang mit der Wahrnehmungsstörung bzw. dem Gesichtsfelddefekt 
berichtet. Patienten bemerken zwar einen Defekt, können diesen jedoch im Alltag in 
seinem Ausmaß selten richtig einschätzen und der Befund einer Perimetrie ist oft zu 
theoretisch und wird nicht verstanden. Außerdem wird dem Patienten erfahrungsgemäß 
zu selten sein Defekt anhand einer Perimetrie erläutert. Andererseits muss auch berich-
tet werden, dass Patienten erstmals mit dem ganzen Ausmaß eines Defekts konfrontiert 
wurden, was teilweise zu Traurigkeit und Verzweiflung führte. Im Hinblick auf Alter und 
Beruf darf dies nicht unterschätzt werden. Diese Aspekte müssen in Folgeuntersuchun-
gen systematisch untersucht werden. 
Zusammenfassend sind bei der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie in den 
Diskriminationsaufgaben häufiger Befunde festzustellen, was mit einer erhöhten 
Schwierigkeit und Anforderung an das visuelle System einhergehen kann. Das deutet 
daraufhin, dass bereits hier höhere Areale beansprucht werden und ein Unterschied 
zwischen der betroffenen und der nicht betroffenen Gesichtsfeldhälfte deutlicher wird. 
Einige Patienten hatten Schwierigkeiten, die Reize Kreis und Quadrat voneinander zu 
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diskriminieren. So war in Einzelfällen die Durchführung der Diskriminierungsaufgaben 
nahezu unmöglich. Auf den Alltag eines Patienten kann diese Diskriminationsaufgabe 
gut übertragen werden und sie verdeutlicht, dass gerade bei komplexen Anforderungen 
an das visuelle System hier nach einem derartigen Infarkt beträchtliche Probleme für 
den Patienten auftreten, die sich allein mit einer Perimetrie nicht darstellen lassen.  
Doch was kann das für die visuelle Verarbeitung in den Arealen bedeuten? Die Reakti-
onen auf einfache visuelle Reize, wie der Kreis, bei der Kontrastdetektion weisen weni-
ger auffällige Befunde auf als bei der Diskriminationsaufgabe. Man könnte postulieren, 
dass die Verarbeitung der Kontrastdetektion analog zur Perimetrie (Luminanz-
Unterschied ja oder nein) in einfachen visuellen Arealen, wie V1, stattfindet. Für die 
Diskrimination Kreis von Quadrat hingegen müssen die Informationen zur Verarbeitung 
an andere visuelle Areale wie eingangs beschrieben (siehe Unterkapitel 1.5) über den 
„ventralen Pfad“ in die infero-temporalen Areale weitergeleitet werden. In der vorliegen-
den Arbeit haben etliche Patienten Läsionen, was diese Annahme unterstreichen könn-
te (siehe Unterkapitel 3.1.1).  
Wie bereits erläutert ist die Aufmerksamkeit wichtiger Bestandteil der visuellen Verar-
beitung. So beschreibt Tsotsos (1992) Aufmerksamkeit als ein Geflecht aus Suchstra-
tegien: einschließlich der Suche innerhalb eines Bereichs aus neuronalen Antworten, 
der Suche nach dem nächsten Fixationspunkt, der Suche nach neuronalen Pfaden, die 
den Stimulus am besten präsentieren, sowie der Suche für Ort und Maß eines Stimulus. 
Er hat ein Modell entwickelt, in dem er beschreibt, wie verschiedene visuelle Aufgaben 
(wie z. B. Detektion und Diskrimination, Kategorisierung, Identifikation und Lokalisation) 
im neuronalen Netzwerk verarbeitet werden. Das Modell entspricht einer Pyramide, wo-
bei der Boden die „Eingangsschicht“ repräsentiert – die retinalen Ganglienzellen. Bis 
zur Spitze, der „Ausgangsschicht“ der Pyramide, gibt es mehrere Ebenen, die den visu-
ellen Arealen entsprechen, wie LGN, V1, V2, V4 und weitere. Zwischen diesen Ebenen 
existiert eine Prozesshierarchie mit „feed-forward“- und „feedback“-Schleifen. Bei der 
Feed-forward Schleife aktiviert ein betrachteter Stimulus alle neuronale Pfade innerhalb 
dieser Ebenen, dabei werden die aktivierten Regionen immer größer und die am stärks-
ten antwortenden Neurone (des rezeptiven Felds) werden gesucht. Über weitere Pfade 
werden dann immer höhere Ebenen erreicht. Das Problem besteht darin, dass das re-
zeptive Feld größer ist als der zu betrachtende Punkt und Mechanismen benötigt wer-
den, um die Mehrdeutigkeit einzuschränken. Die Aufmerksamkeit soll hier diesen Such-
prozess optimieren. Dabei wird angenommen, dass die Stimuli anhand ihrer „Pass-
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genauigkeit“ für ein Neuron gemessen werden. Bei der Feedback-Schleife hingegen 
wird von der „Spitze“ innerhalb der Grenzen der rezeptiven Felder der einzelnen Ebe-
nen gesucht und kann so als Detektor für den betrachtenden Punkt dienen. Dabei gilt 
das „Der Gewinner bekommt alles“-Prinzip – die am stärksten antwortenden Neuronen 
an der Spitze ergeben das gewinnende rezeptive Feld. Es werden nur die dazugehöri-
gen Pfade bis zur Eingangsschicht aktiviert und alle anderen Pfade und Regionen un-
terdrückt. Das Resultat ist eine Fokussierung auf den zu betrachtenden Punkt. Nun 
müssen diese Prozesse in verschiedene visuelle Aufgaben eingebunden werden 
(Tsotsos 1992). Tsotsos nimmt an, dass bei der Diskrimination einfacher Stimuli die 
Feed-forward-Schleife aktiviert ist, der Stimulus aber in höheren Ebenen immer mehr 
„verwischt“ wird. Für mehr Informationen eines Stimulus (beispielsweise Form, Größe, 
Farbe) müssen die einzelnen Eigenschaften aufgedröselt und hierfür über Feedback-
Pfade zurück in die früheren Ebenen geleitet werden (Tsotsos et al. 2008). Dabei be-
steht die Gefahr für Fehler und dies könnte auch die Ursache dafür sein, dass die Pati-
enten in den Diskriminationsaufgaben und den Modalitäten Farbe und Bewegung höhe-
re Schwellen und mehr auffällige Befunde aufweisen. 
Für eine getrennte bzw. „fortgeleitete“ Verarbeitung einzelner höherer visueller Teilleis-
tungen sprechen ebenfalls die erhöhten Wahrnehmungsschwellen für die visuellen Mo-
dalitäten Bewegungs- und Farbewahrnehmung gegenüber der Kontrastwahrnehmung. 
Mehr Patienten wiesen für diese Aufgaben auffällige Befunde auf. Außerdem kommt 
hinzu, dass bei der Modalität Farbe generell in allen Quadranten häufiger auffällige Be-
funde auftraten, womit die Annahme der Verknüpfungen der Gesichtsfeldhälften bzw. 
die Verarbeitung in den höheren Arealen bestätigt werden könnte (Wandell et al. 2007; 
Tootell et al. 2003). 
Gleichsam wird anhand des Fallbeispiels deutlich, dass selbst bei einem absoluten De-
fekt in der Perimetrie in diesem Bereich Stimuli detektiert werden.  
Neben der Annahme, dass visuelle Teilleistungen auf verschiedenen Ebenen verarbei-
tet werden, gibt es noch das Phänomen „Blindsight“: Es beschreibt Patienten mit Defekt 
der Sehrinde, die in ihrem blinden Gesichtsfeld Stimuli unbewusst wahrnehmen. 
Humphrey und Weiskrantz nannten dieses Phänomen „Blindsight“ (Weiskrantz und 
Cowey 1967). Sahraie und Weiskrantz haben später in einer fMRT-Studie nachgewie-
sen, dass bei V1-Läsionen andere Strukturen aktiviert werden, u. a. die Colliculi superi-
ores zusammen mit dem medialen und orbitalen prefrontalen Kortex bei unbewusster 
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Wahrnehmung bewegter Stimuli (Sahraie et al. 1997). Man geht inzwischen davon aus, 
dass diese Phänomene durch direkte Projektion (unter Umgehung von V1) vom LGN zu 
höheren visuellen Arealen hervorgerufen werden. Beispielsweise erreichen bewegte 
Stimuli V5 noch vor V1 oder Stimuli werden direkt an den Thalamus, Hypothalamus o-
der Hirnstamm projiziert (Perez und Chokron 2014). Der Nucleus geniculatum laterale 
(LGN) des Thalamus spielt hier eine wichtige Rolle: So konnte bei einem Affen mit V1-
Läsion die Wahrnehmung hoch-kontrastierter Stimuli mit einer Aktivierung von V2, V3, 
V4, V5, V5/MT über Projektionen durch den LGN bewiesen werden. Bei Inaktivierung 
des LGN konnte der Affe diese Stimuli nicht mehr wahrnehmen (Schmid et al. 2010). 
Weitere Studien haben nicht nur die Wahrnehmung einfacher visueller Stimuli in der 
„blinden“ Gesichtsfeldhälfte, sondern auch komplexer visueller Prozesse, wie etwa Ka-
tegorisierungsaufgaben, festgestellt (Perez und Chokron 2014). Letztlich konnte bis 
heute das Phänomen noch nicht gänzlich aufgeklärt werden. Es liegt aber nahe, 
Blindsight-Phänomene durch erhaltene visuelle Teilleistungen der „höheren“ Areale 
trotz absoluten Defekts in der Perimetrie als Teil der V1-Läsion zu erklären. 
Weiterhin ist der Aspekt erhöhter Wahrnehmungsschwellen auch ipsiläsional vor allem 
in den sehr alltagsrelevanten Modalitäten Bewegung und Farbe von enormer Bedeu-
tung. Wie eingangs erläutert werden Defizite erst im täglichen Leben deutlich – bei der 
Raum- und Objektanalyse: Welche Kleidung wähle ich, welche der Zahnbürsten gehört 
mir oder wie weit steht der Stuhl entfernt? Ich möchte die Straße überqueren, kann aber 
Geschwindigkeit und Abstand der anderen Verkehrsteilnehmer nicht einschätzen. Dies 
ist nur eine kleine Auswahl an Problemen, die auftreten können und die einer einfachen 
Diagnostik mit der Fingerperimetrie oder sogar der apparativen Perimetrie entgehen. 
Ein Beleg hierfür ist die wie bereits im Kapitel zu den Ergebnissen des Screenings er-
läutert nur seltene Angabe visueller Teilleistungsstörungen der Patienten an den Unter-
suchungstagen (Tage I und II) vor den kampimetrischen Untersuchungen. Auch hier 
würden diese Patienten nicht dahingehend untersucht werden und durch das Diagnose-
raster fallen. Interessant wäre dazu eine Untersuchung mit diesen Verfahren an einer 
viel größeren Patientengruppe, auch um festzustellen, ob diese Störungen doch häufi-
ger vorkommen und den Patienten eventuell gar nicht bewusst sind. Kommen dann 
noch neuropsychologische Defizite hinzu, die wie in dieser Arbeit belegt häufig auftre-
ten, bleibt es nicht nur bei der „Quadrantenanopsie“. Vielmehr entsteht ein komplexes 
Krankheitsbild, das einer ausgiebigen Neurorehabilitation bedarf. Hier sind differenzierte 
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Diagnostik und Feststellung visueller Teilleistungsstörung bedeutsam. Die Ergebnisse 
dieser Arbeit jedenfalls belegen das Auftreten solcher Defizite nach posterioren Infark-
ten. 
Dies ist möglicherweise unabhängig von der Größe des ischämischen Defekts und so-
gar vom Auftreten eines Gesichtsfelddefekts. Die differenzierte Verarbeitung der visuel-
len Teilleistungen zeigt sich vor allem an einzelnen Fallbeispielen. Leider bestätigt sich 
aus früheren Studien, dass der statistische Nachweis an einem Kollektiv schwierig ist 
(Renzi et al. 1987; Brandt et al. 2000; Wandell et al. 2007). Außerdem variieren Lokali-
sation und Ausdehnung der Defekte nach zerebralem Infarkt individuell und schon in 
der Grundlagenforschung zeigen sich ebenfalls interindividuelle Unterschiede in Lokali-
sation und Größe der visuellen Areale (van Essen 2004; Ejima et al. 2003; Wandell et 
al. 2007). 
In Anbetracht der Ergebnisse eignen sich die neu etablierten Untersuchungsverfahren 
für die Diagnostik visueller Teilleistungsstörungen und stellen eine gute Ergänzung zur 
standardisierten automatischen apparativen Perimetrie dar. Die Reliabilität der Kampi-
metrie konnte in dieser Arbeit anhand der Normprobandenstudie nachgewiesen werden 
und Wahrnehmungsschwellen wurden dem Lebensalter entsprechend gewertet. Ein 
möglicher Kritikpunkt ist die Überwachung von Augenbewegungen, die nicht konkret 
quantifiziert werden können. Sie werden vom Untersucher sowie durch die integrierte 
Fixationskontrolle und die kurze Stimulusanzeige kontrolliert. Die Erweiterung des Ver-
suchsaufbaus durch einen Eyetracker könnte dieses Problem lösen.  
Die kampimetrischen Verfahren können relativ schnell durchgeführt werden. Sie stellen 
keinen hohen kognitiven Anspruch an den Betroffenen. Ein weiterer Vorteil ist der mög-
liche Einsatz bei Patienten mit Paresen, da es nicht auf die Schnelligkeit der Antwort 
ankommt und das Tastenfeld mit beiden Händen bedient werden kann. Alternativ könn-
te der Patient die Stimulusposition dem Untersucher verbal mitteilen. Die Komponen-
tenkampimetrie kann insofern sogar als Unterstützung in der Rehabilitation eingesetzt 
werden, als Wahrnehmung und Reflexion visueller Defizite, die in Coping-Strategien 
umgesetzt werden können.  
In dieser Arbeit ist nur ein Teil der bereits etablierten Testbatterie aufgeführt worden. In 
den noch geplanten Publikationen im Rahmen dieses DFG-Projekts laufenden Studien 
werden „höhere“ visuelle Teilleistungen, wie Objekt- und Gesichtserkennung, noch wei-
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tere Aspekte erbringen. Erfolgversprechend wäre eine fMRT-Studie mit den vorliegen-
den Stimuli zur weiteren Erforschung der visuellen Verarbeitung u. a. in Bezug zur 
Konnektivität. Ein möglicher intrahemisphärischer Untersuchungsansatz wären Konnek-
tivitätsanalysen zwischen den Arealen zur Frage der Verarbeitung der Detektions- und 
Diskriminationsaufgaben. In diesem Zusammenhang könnte ebenfalls geprüft werden, 
warum die Wahrnehmungsschwellen auch ipsiläsional erhöht sind, und damit die Frage 
beantwortet werden, in welchen Arealen die Verknüpfung beider Gesichtsfeldhälften 
erfolgt (Wandell et al. 2007; Tootell et al. 2003). Neben der intrahemisphärischen könn-
te auch die interhemisphärische Konnektivität der Hirnhälften eine Rolle spielen. Fasern 
durch das Splenium des Corpus Callosum verbinden visuelle Areale (Bocci et al. 2014). 
Einige Arbeitsgruppen haben eine topografische Trennung der Arealprojektionen fest-
gestellt (Dougherty et al. 2005; Putnam et al. 2010; Saenz und Fine 2010). So projizie-
ren dorsale Areale, wie V3A, V3B und V7, in einem großen Band mittig des Spleniums 
und ventrale Areale, wie V3 und V4, durch die inferior-anteriore Ecke des Spleniums 
(Dougherty et al. 2005). Überdies wurde die getrennte Projektion des oberen und unte-
ren Gesichtsfeldquadranten von V1 gefunden (Saenz und Fine 2010) und die „Abbil-
dung der Fovea“, also V1 zentral, sowie die Peripherie werden ebenfalls separiert gelei-
tet (Dougherty et al. 2005; Saenz und Fine 2010). In einer Studie mit TMS wurden je-
weils über dem posterioren parietalen Kortex und über V1 Phosphene im kontralatera-
len Gesichtsfeld induziert, jedoch mit „längerer“ Projektionszeit von V1 (Marzi et al. 
2009). Die Arbeitsgruppe von Putnam konnte zusätzlich intensive interindividuelle Diffe-
renzen feststellen. Bei einem Drittel der Probanden wurden sogar direkte interhemi-
sphärische V1-Verbindungen nachgewiesen (Putnam et al. 2010). Darüber hinaus zeig-
te Bocci in seinem Review, dass die neuronale Aktivität dieser Faserverbindungen ab-
hängig von der Art des visuellen Stimulus ist. Auch die Ergebnisse der in dieser Studie 
festgestellten ipsiläsionalen erhöhten Schwellen finden sich bereits in einigen Arbeiten 
wieder (Bocci et al. 2014). Unter anderem zeigten Hess und Pointer schon 1989 bei 
kortikaler Schädigung herabgesetzte räumliche und zeitliche Kontrastsensitivitäten für 
die nicht betroffene Gesichtsfeldhälfte (Hess und Pointer 1989). Paramei und Sabel 
fanden bei Hemianopikern ausgesprochene Schwierigkeiten, inkomplette Figuren in 
einem Rauschfeld zu identifizieren (Paramei und Sabel 2008). Insgesamt existieren 
aber nur wenige Studien, die sich damit beschäftigt haben. Diese Aspekte zeigen einen 
möglichen Ansatzpunkt beispielsweise für DTI-Studien (Diffusion Tensor Imaging) mit 
den hier verwendeten Stimuli. Hierbei wird die Wasserdiffusion in vivo gemessen und 
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damit Informationen über Richtung und Organisation von Fasern der Weißen Substanz 
abgeleitet.  
3.2.5 Diskussion: Patienten ohne Gesichtsfelddefekt in der Perimetrie 
In dieser Arbeit wurden erstmalig Patienten mit posteriorem Infarkt ohne Gesichtsfeld-
defekt in der apparativen Perimetrie gezielt auf visuelle Teilleistungsstörungen unter-
sucht. Trotz der relativ kleinen Stichprobe werden diese Ergebnisse hier als sehr aus-
sagekräftig bewertet.  
Es scheint zusätzlich unabhängig von der Größe des zerebralen Defektareals zu sein, 
wie schwerwiegend der Symptomkomplex ist. Das unterstreichen auch der sehr hohe 
Anteil subjektiver Sehstörungen sowie die relativ häufigen pathologischen Befunde in 
den neuro-ophthalmologischen Standardtests, wie Lang-Stereotest und Fragmentierter 
Bildertest, die hier ebenfalls ihre Bedeutung in der Routinediagnostik unterstreichen. 
Für die korrekte visuelle Informationsverarbeitung spielt die Aufmerksamkeit ebenfalls 
eine wesentliche Rolle und selbst in dieser Patientengruppe haben mehr als die Hälfte 
der Patienten auffällige Befunde. 
Jedoch belegen die Ergebnisse der Kampimetrie-Verfahren das Auftreten visueller Teil-
leistungsstörungen auch ohne absoluten Defekt in der apparativen Perimetrie – somit 
ist die zweite Fragestellung beantwortet. Das bedeutet zum einen hirnanatomisch und 
physiologisch die differenzierte Verarbeitung visueller Informationen, wie bereits an an-
derer Stelle diskutiert. Es bedarf allerdings einer größeren Stichprobe zur statistischen 
Auswertung mit möglichen anatomischen Korrelationen. Und zum anderen konnte ge-
zeigt werden, dass sich die Verfahren hervorragend zur Feststellung visueller Störun-
gen eignen. Diese Patientengruppe würde wahrscheinlich keiner adäquaten Neurore-
habilitation zugeführt werden, da mit den derzeitigen Diagnostikverfahren keine patho-
logischen Befunde erhoben werden würden. Dazu trägt bei, dass visuelle Teilleistungs-
störungen und neuropsychologische Symptome für Außenstehende oftmals „nicht 
sichtbar“ sind. Bei einem Patienten mit Paresen nach einem MCA-Infarkt sind Beein-
trächtigungen im alltäglichen Leben selbstverständlich und werden entsprechend thera-
piert oder mit Hilfsmitteln versorgt. Weitere Studien müssen hier das Ausmaß und die 
Vielfalt der Symptome, vor allem der visuellen Teilleistungsstörungen und deren Alltags-
relevanz nach posterioren Infarkten aufzeigen und untermauern, damit auch diese Pati-
enten eine adäquate Diagnostik und Therapie erhalten. Und nicht nur nach posterioren 
Infarkten ist dies essenziell, denn etwa 20 bis 40 % aller hirngeschädigten Patienten 
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leiden unter visuellen Wahrnehmungsstörungen (Kerkhoff 2000). Andere Arbeiten ha-
ben sogar ergeben, dass in speziellen Neurorehabilitationskliniken die Hälfte der Pati-
enten bis dahin nicht diagnostizierte visuelle und okulomotorische Symptome aufweist 
(Gianutsos et al. 1988). Sogar 20 % dieser Patienten weisen Hemianopsien auf, von 
denen wiederum 50 bis 70 % subjektive Seh- und Lesestörungen angeben, die sogar 
anhand von Tests objektiviert werden können (Kerkhoff et al. 1990). Diese Zahlen un-





4 Abschließende Diskussion 
In dieser Arbeit konnte für Patienten mit posterioren cerebralen Ischämien mit einer um-
fassenden Testbatterie (Tage I–III) aus klinischer Untersuchung, neuropsychologischen 
Standardtests und neu entwickelten psychophysischen Untersuchungsverfahren die 
Komplexität von Symptomen differenziert untersucht und ausgewertet werden. Es darf 
bei posterioren cerebralen Ischämien nicht bei der Frage bleiben, ob ein Gesichtsfeld-
defekt vorliegt oder nicht. Vielmehr bedarf es einer detaillierten Diagnostik hinsichtlich 
Neuropsychologie und visueller Störungen, die für eine gezielte Rehabilitation des Pati-
enten essenziell ist. Die vorliegende Arbeit verdeutlicht, dass visuelle Störungen auch 
ohne einen in der Perimetrie nachweisbaren Gesichtsfelddefekt auftreten und visuelle 
Teilfunktionen noch erhalten sein können, obwohl ein Gesichtsfelddefekt in der Perimet-
rie nachgewiesen wurde (da die statische Perimetrie nur die Kontrastwahrnehmung 
misst). Alle Fragestellungen zu den Ausgangspunkten konnten somit beantwortet wer-
den und bestätigen die o. g. Hypothese. 
Die Literatur zur Neurorehabilitation visueller Störungen weist bereits auf die syndroma-
tische Komplexität neurologischer Beschwerden bei dieser Patientengruppe hin (Kerk-
hoff 2000; Sand et al. 2012; Grunda et al. 2013; Hanna et al. 2017). Leider wird nur bei 
einem Teil der Patienten nach Posteriorischämien überhaupt eine Perimetrie durchge-
führt (Sand et al. 2012). Selbst in den Leitlinien der ESO fehlt die Empfehlung einer ap-
parativen Diagnostik hinsichtlich visueller Störungen (siehe Einleitung) und die Notwen-
digkeit weiterer Studien wird offen ausgesprochen. Soweit erkennbar wurden bis heute 
hierfür keine neuen expliziten Empfehlungen publiziert. Für das Outcome ist es jedoch 
von enormer Bedeutung, visuelle Störungen zu therapieren bzw. Handlungsstrategien 
zu entwickeln, um diese zu kompensieren (Kerkhoff 2000; Grunda et al. 2013), lauten 
doch die Ziele Vermeidung körperlicher Behinderung und Erhaltung der Selbstständig-
keit sowie gegebenenfalls Berufstätigkeit dieser Patienten. Unterstrichen wird dies von 
der nachgewiesenen erhöhten Mortalität bei Schlaganfallpatienten mit visuellen Störun-
gen (Sand et al. 2018). Zudem gibt es inzwischen gute Trainings- und Therapieverfah-
ren für Sehstörungen, die die Beeinträchtigungen im Alltag reduzieren können. 
Zusammenfassend konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, dass die neuen kampimetri-
schen Untersuchungsverfahren visuelle Störungen sensitiv und differenziert detektieren. 
Mithilfe der Komponentenkampimetrie werden qualitative Defizite visueller Teilleistun-
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gen identifiziert und dann mit der quadrantenspezifischen Schwellenkampimetrie quanti-
fiziert. Zukünftige Studien sollten diese Ergebnisse anhand größerer Fallzahlen validie-
ren. Studien in Kombination mit bildgebenden Verfahren und diesen Stimuli würden 
neue Erkenntnisse hinsichtlich der visuellen Verarbeitung liefern. Ein erster Punkt da-
hingehend wären Korrelationen der Wahrnehmungsschwellen mit den betroffenen Hirn-
strukturen. Wie bereits in den vorherigen Kapiteln erläutert eröffnen sich hier zahlreiche 
weitere Optionen, wie das sogenannte Lesion-Symptom-Mapping, fMRT oder auch DTI. 
Die kampimetrischen Verfahren können nicht nur in der Diagnostik, sondern auch in der 
Therapie visueller Störungen Anwendung finden. Die Ergebnisse und Rückmeldungen 
der Patienten zeigen hier vielfältige Möglichkeiten. Eine Option wäre die Wahrnehmung 
und Reflexion der Defizite mit psychoedukativem Ansatz und das Erlernen von Coping-
Strategien. Eine andere Option wäre ein Therapieansatz hinsichtlich visueller Restituti-
on. Viele Arbeitsgruppen haben sich mit diesem Thema beschäftigt und konnten neuro-
nale Plastizität nachweisen (Perez und Chokron 2014). Durch wiederholte visuelle Sti-
mulation sollen sogenannte Übergangsbereiche, die noch über neuronale Restaktivität 
verfügen, überschwellig stimuliert und wieder angeregt werden. Bei vielen Patienten 
führte dies zu „stimulierter“ visueller Restitution, zumeist mit einer Erweiterung des Ge-
sichtsfelds um fünf Sehwinkelgrad (Kasten und Sabel 1995; Sabel und Kasten 2000; 
Muller et al. 2006; Marshall et al. 2010; Schmielau und Wong 2007). Marshall et al. 
konnten erstmals mit einer fMRT-Studie nach gezieltem Training eine erhöhte neurona-
le Aktivität in dieser Übergangszone nachweisen (Marshall et al. 2008). Andere Studien 
konnten stärkere Aktivitäten in anderen visuellen Arealen neben V1 zeigen (Perez und 
Chokron 2014). Auch in Kombination mit Hirnstimulationen, wie TMS oder TDCS, sind 
Studien denkbar. Die Arbeitsgruppe um Plow konnte einen stärkeren Trainingseffekt mit 
TMS erreichen und mit fMRT Aktivitäten um die Läsion herum sowie in bilateralen as-
soziativen visuellen Arealen nachweisen (Plow et al. 2012). Olma konnte mit TDCS eine 
verbesserte Bewegungswahrnehmung erzielen (Olma et al. 2013). In einer offenen Pi-
lotstudie konnte mittels TDCS in Kombination mit VRT (Visual Restitution Training) eine 
Vergrößerung des Gesichtsfelds erreicht werden, wobei in der akuten Phase nach In-
farkt stimuliert wurde (Alber et al. 2017) und weiterführende Studien hierzu noch aus-
stehen. 
Die Limitationen dieser Arbeit liegen in der kleinen Fallzahl der Untergruppen, sodass 
statistische Analysen bei einigen Fragestellungen, wie z. B. bezüglich der hirnanatomi-
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schen Korrelationen und neuropsychologischer/neuro-ophthalmologischer Symptome, 
nicht realisiert werden konnten. Im Rahmen des DFG-Projekts wurden diese Korrelatio-
nen für die Gesamtgruppe (Bremen und Berlin) erstellt und können in der aus dieser 
Studie heraus entstandenen Publikation entnommen werden (Kraft et al. 2014). Ein wei-
terer möglicher Kritikpunkt ist das Spektrum des Läsionsalters (Time since Lesion, TsL) 
bei den hier untersuchten Patienten. Einige Patienten wurden im akuten bzw. suba-
kuten Stadium, andere durch die Registersuche im chronischen Stadium rekrutiert. Ein 
systematischer Einfluss der TsL konnte in dieser Arbeit jedoch nicht festgestellt werden.  
Was kann aus dieser Arbeit in den klinischen Alltag mitgenommen werden?  
1. Detaillierte, aufmerksame Anamnese und Untersuchung sind bei Patienten mit poste-
rioren Infarkten in der akuten sowie subakuten Phase von essenzieller Bedeutung 
und sollten stets durch schnell und einfach durchzuführende neuropsychologische 
Tests sowie eine Perimetrie ergänzt werden.  
2. Nach einem Posteriorinfarkt können trotz unauffälliger Perimetrie zum Teil erhebliche 
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likationen wurden die Richtlinien des ICMJE (International Committee of Medical Jour-
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Die Arbeitsgruppen der Human-Neurobiologie der Universität Bremen und der AG „Visi-
on and Motor Group“ der Klinik für Neurologie der Charité-Universitätsmedizin Berlin 
haben im Rahmen eines mehrjährigen von der DFG geförderten standortübergreifenden 
Forschungsprojektes („Störungen der visuellen Objekterkennung und ihre hirnanatomi-
schen Korrelate: Diagnostik und grundlagenwissenschaftliche Implikationen“ BR 
1691/5-1) die Rahmenbedingungen für die Durchführung des vorliegenden Promotions-
projektes geschaffen. Durch Anika Schmidt, geb. Lipfert, erfolgte die Untersuchung und 
Auswertung der Patientengruppe der Berliner Arbeitsgruppe, kurz AG Berlin.  
Zusätzlich war ein Bestandteil der vorliegenden Arbeit, die Reliabilität der Komponen-
tenkampimetrie an gesunden Probanden zu überprüfen. 
 
Anika Schmidt, geb. Lipfert, hatte folgenden Anteil an den folgenden Publikationen: 
 
Publikation 1: Kraft, A.; Grimsen, C.; Kehrer, S.; Lipfert, A.; Koehnlein, M.; Fahle, M.; 
Brandt, S. A. (2009): Perceptual learning differs for detection and discrimination. Evi-
dence from contrast, texture, motion, stereo and colour thresholds. In: Journal of Vision 
9 (8), S. 931. DOI: 10.1167/9.8.931. 
 
Beitrag im Einzelnen: Im Rahmen des o.g. Projekts wurden spezifische Untersu-
chungsmethoden (computergestützte Kampimetrien), die in der Universität Bremen 
entwickelt wurden von Frau Schmidt in den Räumlichkeiten der Charité in Berlin einge-
richtet (Setting, Computereinstellungen, u.a.). Sie wurde dabei von den Mitarbeitern der 
AG Berlin (u.a. Dr. Kraft, Dr. Kehrer) unterstützt. Nachdem die AG Bremen Studien zur 
Normwerterhebung der neuen computergestützten Kampimetrieverfahren durchführten, 
sollte die Promovendin gesunde Normprobanden über mehrere Tage zur Überprüfung 
der Reliabilität untersuchen. Das Studiendesign hat Frau Schmidt zusammen mit Dr. 
Kraft entworfen und nach Einverständnis von Prof. Brandt und der beteiligten AG in 
Bremen um Prof. Fahle umgesetzt. Frau Schmidt rekrutierte für diese Studie eigenstän-
dig die Probanden und führte die Untersuchungen mit den Probanden alleine durch und 
erstellte eine Datenbank zur Analyse der Messdaten. Die statistische Auswertung er-
folgte mit Unterstützung von Dr. Kraft der AG Berlin und Dr. Grimsen der AG Bremen. 
Die Ergebnisse wurden zusammen mit der Promovendin, Prof. Brandt und Dr. Kraft dis-
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kutiert. Das Manuskript hat Dr. Kraft verfasst. Die Grafik (Fig 2.) wurde von der Promo-
vendin entworfen und von Dr. Kraft revidiert. Nach Revision des Manuskripts durch 
Prof. Brandt haben alle Autoren die abschließende Version akzeptiert und willigten in 
die Veröffentlichung in der publizierten Form ein. 
 
Publikation 2: Kraft, A.; Grimsen, C.; Trenner, D.; Kehrer, S.; Lipfert, A.; Kohnlein, M.; 
Fahle, M.; Brandt, S.A. (2010): Specificity of fast perceptual learning in shape localisa-
tion tasks based on detection versus form discrimination. In: Vision research 50 (4), S. 
473–478. DOI: 10.1016/j.visres.2009.12.011. 
 
Beitrag im Einzelnen: Die Promovendin hat in den Räumlichkeiten der AG Berlin die 
computergestützten Untersuchungsverfahren etabliert und wurde von Mitarbeitern der 
AG Berlin dabei unterstützt. Das Studiendesign hat Frau Schmidt zusammen mit Dr. 
Kraft entworfen und nach Einverständnis von Prof. Brandt und der beteiligten AG in 
Bremen um Prof. Fahle umgesetzt. Frau Schmidt rekrutierte für diese Studie eigenstän-
dig die Probanden und führte die Untersuchungen mit diesen allein durch. Sie erstellte 
eine Datenbank zur Analyse der Messdaten. Die statistische Auswertung erfolgte mit 
Unterstützung von Dr. Kraft der AG Berlin und Dr. Grimsen der AG Bremen. Es erfolgte 
die Diskussion der Ergebnisse mit der Promovendin, Prof. Brandt und Dr. Kraft. Das 
Manuskript zum Thema perzeptuellem Lernen wurde von Dr. Kraft entworfen. Die Grafik 
(Fig.2) sowie die darin aufgearbeiteten statistischen Daten wurden von Frau Schmidt 
entwickelt sowie erfasst und durch Dr. Kraft revidiert. Prof. Brandt und alle weiteren Au-
toren revidierten die abschließende Version des Manuskripts und willigten in die Veröf-
fentlichung in dieser Form ein. 
 
Publikation 3: Kraft, A.; Grimsen, C.; Kehrer, S.; Bahnemann, M.; Spang, K.; Prass, M.; 
Irlbacher, K.; Kohnlein, M.; Lipfert, A.; Brunner, F.; Kastrup, A.; Fahle, M.; Brandt, S. A. 
(2014): Neurological and neuropsychological characteristics of occipital, occipito-
temporal and occipito-parietal infarction. In: Cortex; a journal devoted to the study of the 
nervous system and behavior 56, S. 38–50. DOI: 10.1016/j.cortex.2012.10.004. 
 
Beitrag im Einzelnen: Nachdem die Voruntersuchungen an gesunden Probanden abge-
schlossen waren, erfolgten die Untersuchungen (u.a. die computergestützten Kampi-
metrieverfahren) an Patienten. Frau Schmidt war im Rahmen des o.g. DFG Projekts bei 
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der Rekrutierung der 59 Patienten in Berlin an der Charité beteiligt, d.h. Sichtung von 
spezifischen Datenbanken oder Rekrutierung auf den Stationen der Klinik für Neurolo-
gie CCM. Dabei hat sie die Patienten vor Einschluss der Studie befragt und ggf. unter-
sucht. Die Untersuchungen der Patienten in dieser Studie waren sehr komplex und um-
fassten mindestens vier Untersuchungstage. Bei den Untersuchungen der Patienten an 
Untersuchungstag I und II erhielt Frau Schmidt Unterstützung von wissenschaftlichen 
Mitarbeitern der AG Berlin. (u.a. Dr. Irlbacher, Dr. Kraft, Dr. Kehrer, Dr. Köhnlein). Die 
Untersuchungstage III und IV wurden alleine von Frau Schmidt durchgeführt und um-
fassten vor allem die computergestützten Untersuchungen und Perimetrien. Frau 
Schmidt hat die Daten in einer Datenbank, die die AGs in Bremen und Berlin nutzten, 
eingegeben und gepflegt. Die Promovendin hat die Daten der Patienten der AG Berlin 
ausgewertet und statistisch analysiert. Dabei erhielt sie Unterstützung von Dr. Kraft und 
Dr. Grimsen (AG Bremen). In der vorliegenden Publikation wurden die Ergebnisse von 
den Patientengruppen der Berliner und Bremer AG nach Abschluss der Datenerhebung 
an den Standorten Bremen und Berlin zusammengeführt. Dr. Kraft und Dr. Grimsen 
verfassten nach Diskussion der Ergebnisse mit Prof. Brandt und Prof. Fahle das Manu-
skript. Alle Autoren revidierten die abschließende Version des Manuskripts und willigten 






Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der elektronischen Versi-
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